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Akonitin-Vergiftung, medizinale. 
Bericht von Pharmakologisches Institut der Universität 
Bonn, 


Der Frau des Kunstmalers Prof. waren von einem Arzte 
Herbst des Jahres 1927 die folgenden Akonitinpulver gegen 
schwere Kopfneuralgien verordnet worden: Aconitin. nitric. 
0,0002, Antipyrin 0,5. Von dieser Mischung zwölf Dosen. 

Frau hatte die Pulver längere Zeit hindurch mit gutem Erfolg 
genommen, zuletzt mehrfach April des Jahres 1928. dieser Zeit 
müssen die Pulver der Apotheke erneuert worden sein, denn als sie 
Mai 1928 ein Pulver gegen Nervenschmerzen einnahm, bekam sie 
einen schweren Anfall. Nach ihrer Schilderung begann derselbe mit 
furchtbarem Kribbeln den Fingern, das sich unerträglichem Maße 
über den ganzen Körper ausbreitete. Dazu kam das Gefühl eisiger 
Kälte und vollständiger Leere des Dann empfand sie ein 
Zusammenziehen der Nasenwurzel und Lähmung der Zunge. Weiter 
starben die Füße ab, dann die Beine bis den Knien. Sie fühlte ihr 
Herz immer schwächer werden und glaubte ihren letzten Augenblick 
gekommen. Dabei war sie bei klarem Bewußtsein, nur vollständig denk- 
unfähig, vollkommen gefühllos und abgestorben. Harn verlor sie 
Strömen. Dieser Anfall währte mehrere Stunden. Als sie soweit ge- 
bessert war, daß sie den Harn, der immer noch beängstigender Menge 
abging, halten konnte, fiel dem Arzt auf, daß derselbe vollkommen farblos 
war. Weder die Kranke noch der herbeigerufene Arzt dachten die 
Pulver als Ursache der Erkrankung, diese bisher immer gut bekommen 
waren. Zur Beruhigung injizierte der Arzt mehrere Spritzen Morphium, 
eine Menge, von der angab, daß sie »für drei starke 
ausreichen würde. Die beruhigende Wirkung blieb vollständig aus, 
während bei der Kranken früher, gelegentlich einer Operation, schon 
eine Spritze genügt hatte, sie soweit einzuschläfern, daß sie den 
narkotisierenden Arzt nicht mehr sah. Frau blieb noch einige Tage 
Bett, sie sich sehr elend fühlte und absolut appetitlos war. Dabei 
empfand sie immer noch und das eisige Kältegefühl. Ihr war, 


»als sie Eiswasser statt Blut den Adern hätte«. Als sie schließlich 
wieder aufstehen konnte, sah sie alt, verfallen aus; dazu kam 
ein vollständiges Versagen der Kniee. Nur langsam erholte sie sich von 
dem Anfall. 

Nach einigen Wochen nahm Frau ein zweites Pulver und bekam 
wieder ‘einen Anfall leichterer Form. Bemerkt sei schon hier, daß 
die Dosierung der Pulver, wie ich später feststellte, eine sehr ungleiche 
war, hier also vielleicht ein Pulver mit geringerer Akonitinmenge als 
beim ersten Anfall vorlag, 

Frühjahr 1929 ging Frau gesundheitlich besser, bis sie 
Anfang Mai heftige neuralgische Schmerzen rechten Arm, Schulter 
und Rücken bekam, und darum fast Wochen Bett lag. Kaseinein- 
spritzungen, Dilaudid, Compral, Veramon, hatten zur 
Verwunderung des verordnenden Arztes absolut keine Wirkung. 
erinnerte sich Frau der früheren guten Wirkung der Akonitinpulver 
und nahm wieder eines davon, das dritte der letzten Herstellung. Die 
Folge war wieder ein starker Anfall, doch nicht stark wie der erste. Nun 
befragte sie den Arzt, die Pulver ihr schaden und die Anfälle auslösen 
könnten, was dieser nach Einsichtnahme seine Verordnung verneinte. 

Oktober 1929 nahm sie dann gegen erneute Schmergen, dieses 
Mal allerdings nur zögernd, das vierte Pulver. Kaum hatte sie das 
Pulver verschluckt, als die Wirkung einsetzte und zwar stärker als das 
letzte Mal. Uhr früh hatte sie ein Pulver genommen. dauerte 
bis Uhr, bis sie wieder einigermaßen sich kam. Auch dieses Mal 
sah sie wieder furchtbar alt und verfallen aus und fühlte sich elend 
wie nach langer schwerer Krankheit. 

Jetzt war Frau von der Schädlichkeit der Pulver überzeugt 
und erzählte diese ihre Ansicht ihrem Manne. dieser nicht daran 
der Versicherung des Arztes von der Harmlosigkeit 
der Pulver vertraute, nahm selber eines derselben, das fünfte 
der Pulver. Nach ungefähr 20—25 Minuten stellte sich Kribbeln der 
Zungenspitze ein, welchem ganzen Körper ein Gefühl, das man land- 
läufig als Ameisenlaufen bezeichnet, folgte. Anfänglich auftretendes 
Frösteln steigerte sich ein unerträgliches, eisiges Kältegefühl. der 
eintretenden Gefühllosigkeit kam erschwerte Atmung und starkes Ohren- 
sausen, dann Lähmungserscheinungen Zunge, Fingern, Händen und 
Füßen hinzu. Die Atmung wurde immer beschwerlicher und zeitweise 
schien die Herztätigkeit versagen. Sein Sehvermögen veränderte 
sich dahin, daß alles gelbgrüner Farbenstimmung sah. Besonders 
weiße Gegenstände hatten diesen Farbton. verspürte weiter starke 


Übelkeit und plötzlich setzte ungewöhnlicher Durchfall ein. Schließlich 
konnte nicht mehr schen, verlor das Bewußtsein und fiel besinnungslos 
Boden. 

Als wieder sich kam, mußte heftig erbrechen. Seine Ge- 
sichtsmuskeln waren vollständig gelähmt und gelang ihm nicht, den 
schiefstehenden, offenen Mund seine natürliche Lage zurückzubringen. 
Mit Unterstützung seiner Frau fuhr später dem Arst, der die 
Pulver verschrieben hatte. Dieser stellte sofort eine Akonitinvergiftung 
fest und verordnete Pyramidon als Gegenmittel. Frau gibt dazu 
an, daß sie ihren sonst stets gesunden Mann noch nie einer solch 
jämmerlichen Verfassung gesehen habe. 

Diese sehr guten Selbstbeobachtungen wurden mir von den 
Beteiligten bald nach der letzten Vergiftung Oktober gemacht. 
Gleichzeitig wurden mir von den zwölf der Apotheke hergestellten 
Pulvern noch fünf zur pharmakologischen Prüfung übergeben, 
nachdem ein mit der Untersuchung beauftragter Chemiker keine Über- 
dosierung feststellen konnte. 

Ich habe diese Untersuchung zusammen mit meinem Schüler, 
Dr. Brandt, durchgeführt. Ein ausführlicher Bericht darüber erscheint 
Archiv für experimentelle Pathologie und Pharmakologie 1930, Bd. 156, 
203. dieser Stelle sei erwähnt, daß die Frage stehenden Pulver, 
wie schon aus den Vergiftungserscheinungen erschließen war, von 
dem herstellenden Apotheker der Tat überdosiert waren, und 
zwar enthielten die Pulver Mittel nicht die verlangte Menge von 
sondern von 2mg Akonitinnitrat, also eine 10fach größere 
Menge. Wie erwähnt, waren aber auch die Pulver unter sich ungleich: Als 
niedrigste Menge wurde einem Pulver als höchste 3,1 
gefunden, daß die verschieden starke Wirkung der Pulver schon 
hierdurch verständlich wird. 

Besonders bemerkt sei, daß mir Herr auch noch eine zweite 
Pulversorte zur Prüfung übergab, die der Apotheker anfertigte, nach- 
dem von den Vergiftungserscheinungen durch die ersten Pulver ge- 
hört hatte. Ängstlich geworden verwandte er, wohl der Annahme, 
daß sein Akonitin stark wirksam sei, für die neuen Pulver nicht 
sondern nur noch mg. Diese neu hergestellten Pulver sind 
von Frau übrigens nicht mehr eingenommen worden. 

Aus diesen Vergiftungsfällen seien als neue Züge dem übrigen 
bekannten Bild der Akonitinvergiftung hervorgehoben einmal das 
Farbensehen und dann die Unwirksamkeit des Morphins bei 
Injektion Stadium der peripheren Akonitinlähmung, be- 


dingt durch Kontraktion der Hautgefäße. Wohl nicht regelmäßig tritt 
die bei Frau stark sich äußernde Vermehrung der Nierensekretion 
bei der Akonitinvergiftung auf, die aber auch schon Schroff (1) 
seinen Selbstversuchen beobachtet hat. 

Nach dem Ergebnis der hier mitgeteilten Fälle erscheint die von 
mit 3—4 Akonitin angegebene tödliche Gabe wohl als 
niedrig, die von Cloetta (2) dagegen mit bezifferte als reichlich 
hoch. Ich vermute, daß die Menge von 5—6 des kristallisierten 
Akonitinnitrats (Merck) die durchschnittlich tödliche Gabe für den 
erwachsenen Menschen darstellen wird. 


Literatur: Schroff vgl. Rost Lehrb. Toxikologie von Starken- 
stein, Rost und Pohl, Berlin 1929, 437 438. Cloetta, vgl. Lehrb. 
Toxikologie von Flury und Zangger, Berlin 1928, 297. 


Vergiftungsfälle. 


Herbstzeitlose-Vergiftung. 


Bericht von Zeynek und Haurowitz, Med.-chem. Institut der 
Deutschen Universität Prag. 


Nordböhmen spielt die Naturheilkunde eine große Rolle, ins- 
besondere den Grenzgebieten. Daß mit den Bestrebungen der Jünger 
dieser Lehren eine Kräuterkunde propagiert wird, ist begrüßen; aber 
aus letzterer eine Volksarzneikunde machen, ist sicher nicht ver- 
antworten. Der vorliegende Fall ist ein Beleg dafür. 

Die viel jüngere Frau eines kränklichen Straßenarbeiters hatte sich 
nach den Angaben des großen illustrierten Kräuterbuchs von Dr. Ferd. 
Müller«, Aufl., diverse Tinkturen, Schnäpse und dergleichen, unter 
anderem aus Colchicum autumnale (Herbstzeitlose), und zwar 
aus deren Blüten und Zwiebeln hergestellt. dem genannten Buch 
ist zwar bemerkt, daß deren Zwiebeln und Samen größeren Gaben 
tödlich wirken, und daß Zeitlose bei Fieber und Entzündungen nie ver- 
wendet werden dürfe; sind auch die Vergiftungserscheinungen ge- 
schildert; doch folgen darauf die Bereitungsvorschriften und besondere 
Empfehlungen der Anwendung bei: Gicht, Rheumatismen, Wassersucht, 
Harnleiden, Brustübel, ferner gegen Trommelsucht von Haustieren. 

Den Arbeitsgenossen des Ehemanns dieser Frau waren seine be- 
drohlichen Schwächezustände, Durchfälle und Klagen über Leibschmer- 
zen aufgefallen und sie hatten wegen des Verdachts einer Vergiftung die 
Anzeige bei der Gendarmerie veranlaßt. Die Frau war vor Gericht ge- 
ständig, ihrem Mann größere Mengen eines solchen Bitterschnapses 
verabfolgt haben, ihn los werden; später widerrief sie ihr 
Geständnis. Nach unserer Analyse enthielt der Schnaps 0,012% Col- 
chicin, die stärkste ihrer uns übergebenen Tinkturen enthielt etwa 
0,06% Colchicin. Nach den Gerichtsakten mag die dem Manne ver- 
abfolgte Menge von Colchiein die der Literatur angegebene mittlere 
letale Dosis erreicht haben (Starkenstein, Rost, Pohl, Toxikologie, 
445, geben als letale Dosis 0,02 an). 

nach 3wöchentlicher Krankheit der Mann sich erholte und 


vor Gericht der Aussage entschlug, wurde unsere Medea nur wegen 
Übertretung gegen die Sicherheit des Lebens verurteilt. 

mag bei dieser Gelegenheit darauf hingewiesen werden, wieviel 
Unfug und Schaden durch die Anregungen eines Buches, wie dieses 
Kräuterbuch«, entstehen kann. ihm finden sich nicht nur die hei- 
mischen Pflanzen, sondern auch ausländische Giftpflanzen, mit Berei- 
tungsvorschriften für arzneiliche Anwendungen. Wenn Akonitum 
als herrliches Arzneimittel, wenngleich mit Vorsicht gebrauchen (nicht 
etwa homöopathischen Dosen), Aloe einem sehr ausführlichen 
Kapitel, andererseits auch Arsenik und Quecksilber einschließlich dessen 
Salzen empfohlen werden, immer gleich für eine Reihe von Krankheiten 
und vielfach Superlativen, was nützt dann die gelegentliche Bemer- 
kung, daß dieses oder jenes Präparat nur über ärztliche Weisung an- 
gewendet werden solle? 


Vergiftungsfälle. 


Kodein-Vergiftung, chronische, medizinale. (Kodeinismus.) 


Bericht von Schwarz, Psychiatrische und Nervenklinik der Charité 
Berlin. 


Fälle von chronischer Kodeinvergiftung (Kodeinismus) sind 
der Literatur nur wenige beschrieben, und die Gefahr der Angewöhnung 
Kodein (Methylmorphin) wird auch den bekannteren Lehrbüchern 
als nicht besonders groß Daß aber der Arzt manchmal 
mit einer chronischen Vergiftung bzw. Angewöhnung rechnen hat, 
lehren folgende Fälle: 

Fall höherer Beamter, gut begabt, aber leichtlebig 
und charakterschwach, seit 1918 herzleidend, zeigte von 1923 auf- 
fallend bleiches Aussehen, Neigung plötzlichen Schweißausbrüchen, 
allgemeine Müdigkeit; dabei brüske Alkoholexzesse und auffallend großer 
Geldverbrauch. Nachforschungen ergaben den längeren Bezug von 
Kodein aus verschiedenen Apotheken. Nachdem eine Selbstentziehung 
fehlgeschlagen, erfolgte Ende 1924 Aufnahme die Charité. Der 
Patient hatte 1919 gegen Husten mit Erfolg Kodein genommen, und 
die Dosis die vorschriftsmäßige war, erfolgten keine Schwierigkeiten 
beim Absetzen des Mittels. Nach Jahren wieder Husten; diesmal ge- 
wöhnte sich der Patient schnell das alte Mittel. Von den Apotheken 
erhielt soviel und steigerte daher die Dosis auf täglich. 
kam dadurch angeblich einen angenehmen Zustand vermehrten 
Schaffensdranges, während beim Aussetzen des Mittels sich schlecht 
befand und Durchfälle und Niesen bekam. Die Entziehungserscheinungen 
bestanden ebenfalls starken Durchfällen, Leibschmerzen, Nies- und 
Hustenreiz, Mattigkeit, Angstgefühl und schlechtem Schlaf. Nach 
ger Behandlung waren alle Entziehungserscheinungen geschwunden. 
Der Kranke verließ nach 59tägiger Behandlung psychisch gefestigt die 
Klinik. Eine Nachprüfung nach Jahren ergab völlige Giftfreiheit. 

Fall II: Lehrer, 1891 geboren, unbelastet, als Kind schwächlich, 
erwarb 1916 Felde eine Lungentuberkulose. Zur Hustenbekämpfung 
wurde Kodein verordnet, das täglich steigenden Gaben nahm, 
sonst schlapp und unruhig wurde. steigerte die Tagesdosis bis auf 
frisch und leistungsfähig erscheinen. Sein Arzt hielt die Sache 
für »nicht tragisch« und empfahl sogar Pantopon (ein Opiumextrakt) 
zum Abwechseln. Versuchte Entziehungskuren führten Durchfällen, 
Ekelgefühlen und Versagen Beruf. Dagegen gelang ihm mit Kodein 
sogar, eine Klasse schwererziehbarer Kinder anvertraut bekommen. 
Tage nach der Aufnahme (1925) traten als Entziehungserscheinungen 
auf: häufige Durchfälle, Tränen, Unruhe, Frostgefühl, mißmutige Stim- 
mung, Appetitmangel, Erbrechen, erhebliche Schlafstörungen. Der Puls 


blieb dauernd gut. Bis auf die Schlaflosigkeit waren schon nach Tagen 
die Entziehungserscheinungen abgeklungen. Nach Tagen Entlassung, 
Gewichtszunahme Pfund. Der Kranke glaubt geniigend Willenskraft 
besitzen, von weiterem Kodeingebrauch Abstand nehmen. Bei 
einer Nachuntersuchung nächsten Jahre gab an, giftfrei sein, 
fühlt sich auch körperlich wohl und berufsfähig, doch erwies sich als 
etwas unruhig, hatte blaßgelbe Gesichtsfarbe und neigte Durchfällen 
daher erschien die zugegebene Giftfreiheit fraglich (?). 

Fall III: Kaufmann, 1883 geboren, erlitt 1926 einen Eisenbahnunfall 
ohne gröbere Verletzungen. Wegen sogenannter be- 
ginnt alsbald nach dem Unfall Kodeintabletten nehmen, von 
denen bald nimmt. Jahr später die Charité-Nervenklinik auf- 
genommen, erweister sich als zielbewußter, erregbarer, Alkoholexzessen 
neigender Mensch, der nach äußerlichen Fehlschlägen sofort 
Spannung« gerät. gibt zu, ohne Kodein keinen Tag leben können. 
Durchfall, Schwitzen, Frösteln, Gähnen, Niesen, nächtliche Unruhe und 
Pulsverlangsamung waren die Entziehungserscheinungen. Nach 
Behandlung war das körperliche Wohlbefinden wicder hergestellt. Nach 
Wochen erfolgte die Entlassung bei normalem psychischem Verhalten. 

Bei solchen Krankheitsbildern von echter Kodeinsucht mit allen 
somatopsychischen Zeichen einer Alkaloidgewöhnung, soll der Patient 
möglichst ohne Aufschub einer geordneten Entziehungskur zugeführt 
werden. Bei längerer Verordnung von Kodein (Tuberkulose, Bronchi- 
tis usw.) ist ebenso wie bei der Verordnung von anderen Opiumderivaten 
die Persönlichkeit der Kranken einer psychischen Durchforschung be- 
züglich ihrer Suchtdisposition unterziehen. Auch ist darauf achten, 
daß bei der Entziehung aller Alkaloidsüchtigen Kodein vermieden wird. 
Die früher von Dornblüth empfohlene Kodeinkur bei sensitiven 
Neurasthenikern dürfte ganz entbehrlich sein. 

Anschließend diese Ausführungen betont Wolff, daß die Ge- 
fahr des Kodeinismus nur sehr gering sei, unter anderem nach einer 
amerikanischen Statistik niemals ein Fall von Kodeinismus sich ereignet 
habe. der außerordentlich verbreiteten Verordnung von Kodein scheint 
die Gefahr einer Sucht allgemeinen nicht gegeben sein. Aus diesem 
Grunde unterliegt Kodein auch nicht dem deutschen Opiumgesetz. 

ähnlichem Sinne äußern sich Bonhoeffer und Schwarz 
(Deutsche. medizinische Wochenschrift 1930, 1043), die ebenfalls die 
Notwendigkeit einer Verordnungsbeschränkung für Kodein ablehnen. 
Die von ihnen eingangs mitgeteilten Fälle sind selten, daß sie prak- 
tisch nicht Frage kommen. Eine Kodeinsucht ist schon deshalb nicht 
häufig, weil (im Gegensatz zum Morphin) eine ausgesprochene Euphorie 
kaum auftritt; zudem wird Kodein, ebenfalls Gegensatz Morphin, 
nur innerlich genommen und langsam resorbiert. Endlich spielt die 
Preisfrage insofern eine gewisse Rolle, als ein Tagesbedarf von 
Kodein sich auf Mark stellt, während der Morphinist bei einem Gebrauch 
von Morphin hierfür täglich nur etwa Mark verausgaben hat. 

(Ausführlicher Bericht »Deutsche medizinische Wochenschrift« 
1930, 10.) Referent: Bachem, Bonn. 


Morphin-Vergiftung. (Selbstmord.) 
Morphin-Scopolamin-Vergiftungen. (Selbstmord und 
Selbstmordversuch). 


Bericht von Leschke, Berlin. 


Morphin-Vergiftung. (Selbstmord.) 

Arzt, der sich viel mit Tuberkulose beschäftigt hat und 
schon vor Jahren einer tüberkulösen Rippenfellentzündung er- 
krankt war, leidet den letzten Jahren einer fortschreitenden dop- 
pelseitigen, offenen Lungentuberkulose. Auf der linken Seite war eine 
Kaverne entstanden und durch Geheimrat Sauerbruch plombiert 
worden. Trotz fortgesetzter bester Behandlung schritt die Tuberkulose 
unaufhaltsam fort, und trat eine amyloide Entartung der inneren 
Organe, vor allem der Nieren ein, die hochgradiger wassersüchtiger 
Schwellung und Atemnot führte. 

der Kranke als Arzt über die Hoffnungslosigkeit seines Zustan- 
des und die ihm bevorstehenden Qualen ein klares Urteil hatte, beschloß 
er, freiwillig aus dem Leben scheiden und rief mich 10. April1919 
sich. Als ich ihm kam, hatte sich bereits (nach seiner Angabe) 
Ampullen Morphinlösung 0,03 0,9 den Oberschenkel 
injiziert. unterhielt sich mit mir noch etwa Minuten lang und 
übergab mir dabei ein vorher aufgesetztes Schriftstück über seinen Krank- 
heitsverlauf und eine Anweisung Herrn Professor Hart, von dem 
folgenden Tage seziert sein wünschte. Dann bemerkte er, daß 
sehr müde würde und fügte lächelnd hinzu: »Lieber Kollege, das 
Sterben ist gar nicht Ohne jede Nebenwirkung schlief 
ruhig ein. 

Die folgenden Tage ausgeführte Obduktion ergab eine schwere 
kavernöse, doppelseitige Lungentuberkulose und Amyloidose. 


II. Morphin-Scopolamin-Vergiftung. (Selbstmord.) 
Herr, Apotheker, mit Lungenkrebs, der wegen seiner 
zunehmenden Atemnot täglich zwei Injektionen von Morphin 0,02 
erhalten mußte, injizierte sich 30. Dezember 1929 abends wegen der 


zunehmenden qualvollen Atemnot und der Brustschmerzen Ampullen 
Scopolamin). folgenden Vormittag wird unerweckbarem 
Schlaf gefunden, gelangt aber nach Cardiazol-Coffeininjektionen dazu, 
vorübergehend die Augen aufzuschlagen und auf Schmerzreize leicht 
reagieren. Die Pupillen sind maximal erweitert. Alle Reflexe fehlen. 
Danach verfällt wieder tiefe Bewußtlosigkeit, und entsteht eine 
Anschoppung Lungen (Bronchopneumonie) mit Temperatursteige- 
rung auf 39°, der folgenden Tage erliegt, ohne das BewuBtsein 
wiedererlangt haben. 


Morphin-Scopolamin-Vergiftung. (Selbstmordversuch.) 

Eine 29jährige Arztfrau, seit Jahren Morphinistin, zuletzt auch 
Kokainistin und Alkoholikerin, injizierte sich 10. Mai 1924 
Morphin mit 0,6g Scopolamin. Sie geriet einen furchtbaren Auf- 
regungszustand, wollte aus dem Fenster springen und mußte gefesselt 
das Nervensanatorium Westend gebracht werden. Der starke Er- 
regungszustand hielt Tage und machte dann einer nur geringen 
Erschöpfung Platz. Bereits nach Tagen verlangte die Patientin ihre 
Entlassung, die ihr rechtlich nicht verweigert werden konnte, sie 
keine objektiven krankhaften Erscheinungen darbot. Wahrscheinlich 
war durch Mißbrauch von Rauschgiften eine derartige 
Giftfestigkeit eingetreten, daß selbst diese sonst sicher tödliche Dosis 
nicht imstande war, Schlaf erzeugen. Dieselbe Patientin hatte auch 
bereits acht Veronaltabletten genommen, ohne danach länger 
als Stunden schlafen. 


Berichtigung. 


dem von Herrn Prof. Dr. Leschke, 
Berlin, unter und (Sammlung von 
Vergiftungsfällen 1931, Bd. Lieferung 
10) mitgeteilten Fall III sind die Dosen- 
angaben verwechselt. muß 0,6 Morphin 
mit Scopolamin heißen. 


Vergiftungsfälle. 


Morphin -Vergiftung, medizinale. 


(Oberdosierung von Morphin bei der Behandlung einer angeblichen 
Belladonnavergiftung.) 


Bericht von Geßner, Marburg, früher Dérentrup (Lippe). 


Der mich während meiner Tätigkeit als praktischer Arzt Dören- 
trup Jahre 1921 vertretende approbierte Arzt Dr. med. fand bei 
einem Kinde (Kurt Sch.) folgende Krankheitserscheinungen: Temperatur 
Puls 180 pro Minute, Diarrhöen, kein Erbrechen, klonisch- 
tonische Krämpfe, weite, starre Pupillen, und glaubte auf Grund dieser 
Symptome eine Belladonnavergiftung festgestellt haben (es han- 
delte sich bei dem Kinde und seinem gleichartig erkrankten Schwester- 
chen eine akute Gastroenteritis unklarer Ätiologie; Ruhr, Typhus, 
Paratyphus konnten ausgeschlossen werden). 

Zwecks Behandlung dieser angeblichen Tollkirschenvergiftung zog 
der Kollege ein ärztliches Taschenbuch Rate, das zur Behandlung 
der Atropinvergiftung u.a. Morphin. hydrochloric.. 0,02 empfahl. 
Diese, selbstverständlich für einen erwachsenen Menschen bestimmte 
Dosis spritzte Dr. auf einmal dem 4jährigen Kinde unter die Haut. 

Die schnell eintretenden Vergiftungserscheinungen (Verlangsamung 
und Verflachung der Atmung, Koma, enge Pupillen, blasse Haut, Cya- 
nose der Schleimhäute) ließen ihn seinen Fehler erkennen und sofort 
unter Vorschützung einer Verschlimmerung der Tollkirschen- 
gegenüber den Angehörigen einen zweiten Arzt zuziehen. 
Inzwischen war die Atmung schwer geschädigt, daß sie praktisch nicht 
mehr nachweisbar war. 

Behandlung: Kampfer subkutan, während Stunden etwa alle 
Stunde wiederholte Magenspülungen, Hautreize (Abklatschen mit 
naßkalten Tüchern, später heiße Bäder mit kalten Übergießungen), nach 
Wiederkehr des Bewußtseins starker Kaffce per os. Stunden nach der 
verhängnisvollen Morphineinspritzung konnte das Kind als gerettet be- 
trachtet werden. Die vollkommene Erholung ging dann ohne Störungen 


vonstatten. 


Wenn man die Morphindosis für ein 4jähriges Kind mit (4mal 
Dosis fiir das Jahr) der Erwachsenendosis von 0,01 ansetzt, 
hätte das Kind Morphin auf einmal bekommen dürfen, eine 
Dosis, die einiges hätte überschritten werden dürfen, wenn wirklich 
eine Atropinvergiftung vorgelegen hätte. vorliegenden Falle wurde 
aber eine 20fach hohe Morphindosis verabreicht. diese Dosis 
ohne Behandlung der Vergiftung tödlich verlaufen wäre, läßt sich natür- 
lich für den vorliegenden Fall nicht mit Sicherheit entscheiden, ist aber 
immerhin wahrscheinlich, weil für den erwachsenen Menschen bereits 
das 10fache der gebräuchlichen Dosis von 0,01, mithin 0,1 Morphin, 
als tödliche Dosis angegeben wird. dürften daher neben Kampfer, 
Coffein und den Hautreizen vor allem die sehr häufig wiederholten 
Magenspülungen durch Entfernung des auch nach parenteraler Zufuhr 
immer wieder den Magen ausgeschiedenen Morphins dem Kinde das 
Leben gerettet haben. 

zeigt dieser Fall wieder, daß das schematische Anwenden so- 
genannter ärztlicher Taschenbücher verhängnisvolle Folgen haben kann. 


Vergiftungsfille. 


medizinale, 
Bericht von H.Cyranka Mariahütte, Kreis Trier. 


Sonntag, den März 1930 wurde ich fernmündlich von einem 
hier praktizierenden Arzt gebeten, mir einen Fall anzusehen, der für 
mich als Kreis- und Gerichtsarzt von großem Interesse sein dürfte. Bei 
meinem Eintreffen dem abgelegenen Ort des Hochwaldes teilte mir 
der Arzt folgendes mit: 

Der 23jährige Patient, ein überaus kräftiger Forstarbeiter, war vor 
Stunden unter größten Schmerzen der Magengegend erkrankt. Vor- 
geschichte und Befund ließen darauf schließen, daß sich ein 
Magengeschwür handeln könnte, das vielleicht Begriff perforieren 
stände. der Kranke vor Schmerzen laut brüllend sich auf dem Lager 
hin und her warf, hatte ihm der Arzt 1,0 einer 2%igen Morphin- 
lösung mg) injiziert, und zwar, keine Ampullen bei sich 
hatte, der Patient auch alles erbrach, einer Lösung von Morphin 
Aq. amygdal. amar. Gleich bei der Injektion traten der Injek- 
tionsstelle selbst erhebliche Schmerzen und deutliche Rötung auf. Die 
Schmerzen der Magengegend ließen nach ungefähr Minuten nach, 
statt dessen traten nachstehende Erscheinungen auf, die ich ihrer 
bedrohlichen Form auch nach meinem Eintreffen nach etwa Minuten 
noch beobachten konnte: Die Atmung war stark beschleunigt, keuchend. 
der Minute konnte ich Atemzüge zählen. Das Gesicht war hochrot 
gefärbt. Schweiß lagerte auf der gesamten Körperoberfläche und lief 
Strémen direkt über das Gesicht. Beim Prüfen der Pupillen, die eng 
waren, übrigen aber auf Licht und Konvergenz deutlich reagierten, 
fiel mir der Geruch nach bitteren Mandeln auf, der aus der Mund- 
höhle mit jedem Atemzug ausgestoßen wurde. Schließlich war die starke 
motorische Unruhe des Kranken bemerkenswert. 

die Erscheinungen fast mit jeder Minute immer bedrohlicher 
wurden, der Puls kleiner und fliegender, die Körperhaut sich auffallend 
kühl anfühlte, war rasches Handeln geboten. Nach einer Atropininjek- 
tion von 0,001 habe ich dem Kranken ausgiebig den Magen mit einer 
Kaliumpermanganatlösung gespült. der Puls während der Magen- 


spülung sich sehr verschlechterte, fadenförmig, kaum fühlbar wurde, 
bekam der Patient noch Ol. camphorat. forte. 

Jetzt ließen die Erscheinungen der Vergiftung langsam nach. Der 
Geruch der Atemluft nach bitteren Mandeln war bereits während der 
Magenspülungen schwächer geworden und nach Minuten, nach Be- 
endigung derselben, nicht mehr spüren. Allmählich besserte sich der 
Puls, die Atmung wurde ruhiger, die Unruhe ließ nach, daß der 
Patient einen tiefen, ruhigen Schlaf verfiel. 

Wie mir der behandelnde Arzt nächsten Morgen mitteilte, hatte 
sich der Nacht nichts Besonderes mehr ereignet. Der Kranke hatte 
ruhig und fest geschlafen. Puls und Atmung waren durchaus normal. 
Nach dem Erwachen klagte der Kranke nur über allgemeine Ma..igkeit 
und ein eigenartiges Gefühl von Schwere den Waden. Tage 
ging bereits seiner Arbeit nach. 

Heute, 16. April 1930, habe ich den Mann nochmals nachunter- 
sucht: 

der Injektionsstelle rechten Oberarm ist nichts mehr sehen. 
Die inneren Organe sind gesund. Die Herztätigkeit ruhig, normal. 
Puls 78. Min. 23. Min. Blutdruck 110mm (auskulta- 
torisch bestimmt). 

Daß sich dem vorliegenden Falle eine kombinierte Gift- 
wirkung von Morphin und der Blausäure des Bittermandelwassers 
gehandelt hat, geht daraus klar hervor, daß der Kranke schon früher 
und mal 0,02g Morphin injiziert bekam, ohne daß dabei etwas Be- 
merkenswertes auftrat. bleibt immerhin auffällig, daß schon die 
kleine, com Bittermandelwasser enthaltene Menge von Blau- 
säure imstande war, die Wirkung der Morphin einer solch 
bedrohlichen steigern. 

Das offizinelle Bittermandelwasser soll Blausäure enthalten. 
Der Rest der Lösung, etwa wurde mir von dem behandelnden 
Arzt zur Verfügung gestellt. Die Lösung war etwa Tage alt. Die 
Untersuchung ergab, daß sie den Anforderungen des Deutschen Arznei- 
buches durchaus entspricht. 


Vergiftungsfille. 


Nikotin-Vergiftung. (Selbstmordversuch.) 


Bericht von M.Schmidt, Psychiatrisches Laboratorium und Klinik 
für Nerven- und Geisteskrankheiten der Universität Kopenhagen. 


Selbstmordversuche mit reinem Nikotin sind allgemeinen sehr 
selten. Die tödliche Dosis von reinem Nikotin wird für den Menschen 
auf 0,01g angenommen, während man für zersetztes Nikotin etwa 
als Dosis letalis rechnet. 

vorliegenden Fall führte die Aufnahme von Nikotin 
Nicotinum purissimum (Merck) nicht dem gewünschten Er- 
folge, weil ein großer Teil des aufgenommenen Alkaloides wieder er- 
brochen wurde. Immerhin überrascht hier die Tatsache, daß von den 
großen Mengen des Alkaloides, das allgemeinen von den Schleim- 
häuten sehr leicht resorbiert wird, nicht wenige Zentigramme auf- 
genommen wurden, die dann den Tod bedingt hätten. 


Verlauf des Suizidversuches. 

Jahre alter Mann, keine Disposition zur Epilepsie, aber stets 
verschlossen, schweigsam und schwermütig. 1917 behandelt einer 
Abteilung für Geisteskranke wegen Depressio mentis, Tentamen suicidii 
(Leuchtgas). 1918 wiederum wegen Depression der Anstalt. der 
Folgezeit andauernd schwermütig und gehemmt. 

11. November 1928 leerte Patient Uhr nachts eine Flasche 
mit 4cem Nikotin, die einem wissenschaftlichen Laboratorium, 
Stellung war, entnommen hatte. Sofort traten brennende Schmerzen 
Mund und Rachen auf, Übelkeitsgefühl und Kopfschmerzen. Der 
Kranke stürzt das Nebenzimmer und schreit: »Ich sterbe, ich 
sterbe.« Blitzschnelle Zuckungen allen Extremitäten, namentlich 
den Armen, traten auf. Seine Frau gibt ihm 10—15 com Kampfer- 
tropfen einem Glas Wasser. Daraufhin erbricht der Mann und fällt 
Ohnmacht. 

Einige Minuten später nehmen die Zuckungen Stärke und 
gleichfalls das Erbrechen. Die tonisch-klonischen Krämpfe dauerten 
etwa Minuten lang. Dabei war Schaum vor dem Mund konstatieren, 
aber keine Zyanose, kein Zungenbiß und kein Exkretabgang. 


Die Einlieferung das Kommunehospital erfolgte Uhr nachts. 
Hier ist der Kranke alsbald bei Bewußtsein. Die Körperwärme beträgt 
35,9°, und die sofortige Organuntersuchung ergibt keinen krankhaften 
Befund, abgesehen von einer leichten Steigerung der Reflexe. Unter 
Einwirkung von Wärmeflaschen und Reizmitteln (Koramin, Kampfer 
und andere mehr) erholt sich der Patient rasch. neunten Tage 
wird eine Magenfunktionsprüfung vorgenommen. Sie ergibt: Minuten 
nach Ewalds Probefrühstück fötide riechender Mageninhalt, mit 
positiver Benzidinreaktion (Blutnachweis), Säurewerte 55:85. Röntgeno- 
logisch bietet der Magen keine Besonderheiten. 

Dieses Nikotinvergiftungsbild zeigte, wie alle übrigen, die der 
Literatur beschrieben sind, eine äußerst kräftige vasomotorische Reaktion. 
Auffallend ist, daß trotz erheblichen Erbrechens Durchfälle nicht auf- 
traten. Gegenteil, wurde Anschluß den Suizidversuch eine 
Obstipation beobachtet, die sich möglicherweise durch einen 
hochsitzenden Darmspasmus erklärt. übrigen ist außer Zweifel, daß 
das Erbrechen dem Mißglücken des Selbstmordversuches schuld ist. 


(Ausführlicher Bericht der »Deutschen Zeitschrift für gesamte 
gerichtliche Medizin« 1930, Bd. 14, 559.) 


Referent: Hesse, Breslau. 


Vergiftungsfälle. 


Physostigmin-(Eserin-) medizinale. 
Bericht von Il. 
Pharmakologisches Institut der Universität Belgrad. 


Vergiftungen mit Physostigmin (Eserin) beim Menschen gehören 
den größten Seltenheiten, dashalb möchte ich hier Kürze über einen 
gerichtlichen Fall berichten. Aus den Aussagen vor Gericht läßt sich 
ein Bild des Vergiftungsverlaufes leicht konstruieren. 

Ein junger Mann von Jahren kam einem Chirurgen, eines 
Leistenbruches wegen operiert werden. ersten Tage nach der 
Operation hatte der Patient keinen Stuhl und keinen Gasabgang, 
daß der Chirurg, die Peristaltik wieder Gang setzen, eine 
Eserininjektion machen wollte. diesem Zwecke ging die Kran- 
kenhausapotheke, sich selbst eine Ampulle Eserin holen. der 
Apotheke waren nur Ampullen mit 0,1 Eserinsulfat (zu veterinärem 
Gebrauche) vorhanden. Der Chirurg gab dem Patienten eine Injektion 
von diesem Eserin. Nach der Aussage der Frau des Operierten, welche 
anwesend war, wandte sich der Patient einige Sekunden nach der Ein- 
spritzung den Arzt mit den Worten: »Das ist mir die Augen ge- 
gangen.«. Das waren auch seine letzten Worte. Die Frau beschreibt den 
weiteren Verlauf wörtlich folgendermaßen: »Der ganze Körper hob sich 
hoch, der Bauch wölbte sich vor, der Unterkiefer drehte sich zur Seite 
und bewegte sich schlaff hin und her, die Arme drehten sich dem Kopfe 
mit ausgestreckten Händen. sprach nichts mehr, sondern blinzelte 
nur mit den Augenlidern; vor dem Munde und der Nase zeigte sich 
Schaum. Schließlich stieß er, indem die Augen verdrehte, den letzten 
Seufzer aus; darauf wurde erst weiß, dann gelb und schließlich schwarz 
Gesicht, mit Ausnahme der Nase, des Mundes und 

Der Chirurg beschreibt bei seinem Verhör den Fall wörtlich folgender- 
weise: »In der Sorge für das Schicksal des Patienten und Vertrauen 
auf die Richtigkeit der Arbeit der Krankenhausapotheke, und ohne 
erwarten, daß ich eine maximale veterinäre Dosis bekommen hätte, 
ging ich schnell zum Patienten und gab ihm sofort subkutan eine Am- 
pulle von der erhaltenen Arznei. Nach einigen Minuten (einer oder zwei) 


bekam der Patient Krämpfe den Beinen und Armen, und Gesichte 
zeigten sich Muskelzuckungen. Laufe einiger weiterer Minuten wurde 
der Patient blau. Die Atmung wurde seltener und immer schwieriger: 
Der Chirurg begann dann mit der künstlichen Atmung, welche Stunde 
lang fortsetzte. Nach der Aussage des Chirurgen hörten ungefähr 
Stunde nach der Injektion Atmung und Herzaktion auf. Beim 
zweiten Verhör änderte der Chirurg seine Aussage insofern, als er- 
klärte, nicht »eine Ampulle«, sondern »eine von mir bereitete und ver- 
dünnte Lösung von der erhaltenen Arznei« eingespritzt 
haben. sagte aber nicht, wieviel von dieser Verdünnung eingespritzt 
wurde. 

Die Leiche ist leider nicht gleich nach dem Tode obduziert worden. 
Obwohl das Eserin, besonders der Form des Sulfates, unbeständig ist, 
aber nach manchen Autoren!) doch zuweilen auch nach mehreren Jahren 
noch nachgewiesen werden kann, wurde die Exhumierung nach Jahren 
ausgeführt. Die Untersuchung ergab allerdings negative Resultate, 
daß die Beurteilung lediglich auf Grund der Zeugenaussagen erfolgen 
mußte. 


Hofmann-Haberda, Lehrb. gerichtl. Medizin 1927, 798. 


Vergiftungsfille. 


Pilokarpin-Vergiftung, chronische, medizinale. 
Bericht von Milko, Subotica (Jugoslawien). 


Der nachstehenden beschriebene Fall von Pilokarpin-Ver- 
giftung diirfte wohl der einzige der Literatur niedergelegte sein. 
bietet auch durch die Art Zustandekommens der Vergiftung 
gewisses Interesse. 

Der klagte Oktober 1927 über Unbe- 
hagen. hat seit Mitte Juli wiederholt kurz andauernde Ohnmachts- 
anfälle gehabt, die während körperlicher Anstrengung aufgetreten waren 
und denen immer ein Gefühl der Beklemmung voranging. traten 
immer wieder unangenehme Sensationen der Herzgegend auf, die seine 
Leistungsfähigkeit und Arbeitslust erheblich verminderten. hatte 
unter anderem auch einen Tage währenden Durchfall gehabt, welcher 
ohne äußere Ursachen entstanden war, fieberlos verlief, durch die üb- 
Hausmittel und Diät nicht beeinflußt werden konnte und schließ- 
lich von selbst schwand, einer zeitweisen Verstopfung weichen. 
Der Patient war sehr nervös-hypochondrisch. war früher nie krank, 
hat aber den letzten Monaten trotz guter Ernährung und wenig 
Bewegung abgenommen. 

Der des Patienten von pyknischem Habitus war 
gut. Auffallend war nur die Schlaffheit und Müdigkeit der Gesichtszüge. 
Die klinische Untersuchung ergab nichts Positives. 

Die eingehende Untersuchung zeigte leichte Abflachung des linken 
Herzventrikelrandes, Querstellung durch Zwerchfellhochstand (Fett- 
bauch), Blutdruck 135/85 mm, Pupillen gleichmäßig, ein wenig eng, etwas 
träge reagierend. Blutbild: leichte Vermehrung der Erythrozyten und 
des Hämoglobins. Sonstige Organe und Urin ohne besonderen Befund. 

Die negativen Organbefunde ließen eine chronische Vergiftung 
denken. Ein Mißbrauch von Narkotika konnte ausgeschlossen werden. 
Bei einer Untersuchung konnte ein Puls von pro Minute konstatiert 
werden und bei dieser Gelegenheit stellte sich daß der Pa- 
tient ein selbst bereitetes Haarwasser gebrauchte. Die Vorschrift 
hierzu Jautete: Pilocarpinum hydrochloricum 1,0, Alkohol 200,0, dazu 
einige Tropfen Spanischfliegentinktur. 

Der Patient wandte das Mittel seit einigen Monaten an. Die not- 
wendigen Alkaloidmengen konnte sich als Leiter einer chemischen 


Fabrik leicht beschaffen. Nachdem die bisher jeden zweiten Tag erfolgen- 
den Einreibungen eingestellt worden waren, stieg der Puls auf 72—80 
und die Pupillen nahmen eine normale Weite an. Die Ohnmachtsanfälle 
wiederholten sich ebensowenig wie die Störungen der Darmperistaltik. 
Auch nahm schnell Körpergewicht und die nach Jahren 
eingezogenen Erkundigungen ergaben, daß sich des besten Wohl- 
befindens erfreute. 

Bei näherer Betrachtung des Falles fällt zunächst auf, daß die 
Schweiß- und Speichelsekretion unbeeinflußt blieben. Hierbei scheint 
eine individuelle Veranlagung mitgewirkt haben, denn der Patient 
gab an, auch nach starken Anstrengungen nie geschwitzt haben. Die 
Resorption war wohl nur eine geringe, obschon die entfettende Wirkung 
des Alkohols und die hyperämisierende des Kantharidins günstig 
diesem Sinne wirken mußten. Eine elektive Wirkung war der Beein- 
flussung des Herzens sehen. Die beobachteten Ohnmachtsanfälle 
ließen sich auf einen vorübergehenden Herzstillstand zurückführen.. Der 
stets verlangsamte Puls ließ eine derartige Annahme als sehr wahrschein- 
lich erscheinen. Weniger leicht erklären war die schnelle Abnahme 
des Körpergewichtes und dessen schnelles Wiederansteigen. Eine stär- 
kere Schweißabsonderung, die man für jene hätte verantwortlich machen 
können, fand nicht statt. Immerhin scheint man einen Wasserverlust 
annehmen müssen, der nur zum geringen Teil durch vermehrte 
Diurese bedingt war, der Hauptsache vielleicht einer Herabsetzung 
des Quellungsvermögens der Gewebskolloide ihren Grund hatte. 

dem mitgeteilten Falle ist die Art des Zustandekommens der Ver- 
giftung bemerkenswert. Das Pilokarpin, dessen Wirkungsart auf ganz 
anderem Gebiet liegt, wurde auf die Haut aufgebracht, als Reizmittel 
auf die behaarte Kopfhaut wirken. Solche chemischen Reizmittel sind 
nicht immer ungefährlich, wenn sie auch oft nur eine geringe Hautent- 
zündung oder Jucken hervorrufen. Sie können meistens durch mechani- 
sche Eingriffe (starkes Reiben, Bürsten, Massieren usw.) ersetzt werden. 

Pilokarpin ist also als haarwuchsbeförderndes Mittel keineswegs 
unentbehrlich, und die Gefährlichkeit schon einer Lösung läßt 
die Anwendung der sonst üblichen 2%igen bedenklich erscheinen. 


(Ausführlicher Bericht »Klin. Wschr.« 1930, Nr. 170.) 


Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfille. A95 


Tollkirschen-Vergiftung durch Kräutertee. 


Bericht von Zeynek und Zd. Stary, Med.-chem. Institut der 
Deutschen Universität Prag. 


Als Kräutertee kam einer Prager Arbeiterfamilie eine Kräuter- 
mischung zur Verwendung, die nach unserer Untersuchung hauptsäch- 
lich aus Blattstücken und vereinzelten Stücken unreifer Früchte 
von Tollkirschen bestand. 

Der daraus bereitete Tee wurde abends vom 33jährigen Mann, 
seiner Frau und einem Freunde der Familie getrunken. 
Bei allen Dreien traten nach etwa Stunde schwerste Erscheinungen 
auf: Schwindelgefühl, Kopfweh, Trockengefühl Mund mit salzigem 
Geschmack, verschleierter Blick, Herzklopfen, Hyperämie des Gesichts. 
Der Arbeiter wurde bewußtlos, während die beiden anderen 
wohl bei Bewußtsein blieben, aber mit Übelkeiten kämpften, verwirrt 
und erregt waren. Mit maximal weiten Pupillen wurden sie auf die 
deutsche interne Klinik (Prof. Schmidt) gebracht, eine Ausheberung 
war infolge der Erregtheit unmöglich. 

Bei dem alten Mann trat auf 0,01g Apomorphin Erbrechen ein, 
nach einer Morphininjektion Beruhigung; nächsten Morgen waren 
die Vergiftungserscheinungen geschwunden und Patient konnte bei sub- 
jektivem Wohlbefinden entlassen werden. Der 33jährige Arbeiter er- 
brach gleichfalls auf 0,01g Apomorphin, dann trat aber Kollaps mit 
Atemnot ein, Kardiaka und künstliche Atmung brachten bald Erholung. 
Abgesehen von feinschlägigem Nystagmus und geringem Trockenheits- 
gefühl Hals war nächsten Morgen subjektives Wohlbefinden vor- 
handen. Über das Befinden der Frau wurde uns nichts weiter berichtet. 

Erbrochenen der beiden Männer waren keine verdächtigen 
Pflanzenteile nachweisbar, von Speiseresten wurden Fleischstücke und 
Stücke gekochter Kartoffeln Atropin war sehr reichlich vor- 
handen. Bei der üblichen Behandlung (Extraktion mit Weingeist nach 
Weinsäurezusatz, Ausschüttelung des mit Wasser aufgenommenen 
Alkoholrückstandes mit Äther, hierauf bei alkalischer Reaktion mit 
Äther) wurde ein amorpher Rückstand der alkalischen Ätherausschütte- 


lung erhalten, der sich Wasser nach vorsichtigem Zusatz ganz ver- 
dünnter Salzsäure vollständig löste. Ein Tropfen dieser Lösung wurde 
einer Katze abends ins Auge instilliert, sie wischte und leckte bald, das 
Auge mit dem Tröpfchen der Lösung zeigte nach Stunde maximale 
Pupillenerweiterung. der folgenden Nacht hatte die Katze erbrochen, 
morgens lag sie auf der Seite, zitterte und hatte zeitweilig Krämpfe. 
Stunden nach der Instillation trat der Tod ein. 

Von einer gerichtlichen Anzeige wurde Einvernehmen mit den 
Betroffenen abgesehen. Wahrscheinlich war kein fremdes Verschulden 
vorhanden, und schließlich ist die Sache, wie viele Atropinvergiftungen, 
nach entsprechender Behandlung, trotz der bedrohlichsten Symptome, 
glücklicherweise glimpflich abgelaufen. 


Strychnin- und Thallium-Vergiftung, gleichzeitige, 
durch Mäuseweizen. 


Bericht von Otto Geßner, Pharmakologisches Institut der Universität 
Marburg. 
+ 


Obwohl der hier schildernde Vergiftungsfall bereits anderweitig 
veröffentlicht wurde erscheint das Ergebnis der Phar- 
makologischen Institut Marburg ausgeführten toxikologischen Unter- 
suchung, die die Besonderheit dieses Falles beleuchten vermochte, 
wichtig genug, eine kurze Mitteilung auch dieser Stelle recht- 
fertigen. 

Ein Kind hatte auf dem Boden des Elternhauses zur 
Rattenbekämpfung ausgelegte Giftweizenkörner gegessen Stunde 
später der Klinik Magenausheberung und Spülungen mit großen Was- 
sermengen; hierbei und bei späterem Erbrechen Entleerung von zerklei- 
nerten Körnern und einem vollständig erhaltenen rotgefärbten Weizen- 
korn. Bei dem Kinde traten dann typische tonische Krämpfe auf, weiter- 
hin Kreislaufschwäche, schließlich Tod Atemlähmung Stunden 
nach Aufnahme der Giftweizenkörner. 

Toxikologische Untersuchung (Priv.-Doz. Dr. Geßner und Dr. phil. 
Funk): 

der Magenspülflüssigkeit fand sich, chemisch und pharmako- 
logisch mit Sicherheit nachweisbar, Strychnin nennenswerter Menge. 

vorliegenden Falle ausschließlich ein von einem Drogisten 
bezogenes Präparat »Zeliokörner« der I.G. Farbenindustrie, mithin ein 
thalliumhaltiges, aber strychninfreies Giftweizenpräparat als Rattengift 
ausgelegt worden sein sollte, erschien zunächst zweifelhaft, woher das 
Mageninhalt nachgewiesene Strychnin stammen sollte, mehr, 
als bei der Mutter des eine angebrochene und eine noch nicht 
eröffnete Packung »Zeliokörner« gefunden wurde, die, wie sich zeigte, 
reichlich Thallium, aber kein Strychnin enthielt. 

Thallium fand sich nun auch der strychninhaltigen Magenspül- 
flüssigkeit und dem nach den Magenspülungen entleerten, strychnin- 
freien Erbrochenen. 


Brieger, Deutsch. Zeitschr. ges. gerichtl. Med. 1927, Bd. 10, 634. 


Die Erklärung für die kombinierte Strychnin-Thalliumvergiftung 
wurde durch die Untersuchung einer Probe der Vergiftungsort von 
dem Boden aufgekehrten Giftweizenkörner, von denen das Kind gegessen 
hatte, erbracht. 

Hierbei zeigte sich, wie der Berichterstatter durch eine Farbenphoto- 
graphie (eine Schwarzweißaufnahme hiervon findet sich bei Brieger, 
636) festhielt, daß zweierlei, durch die äußere Form, durch 
die Farbe und durch den »Bruch« unterscheidbare Weizenkörner neben 
Staub und Kalkschmutz vorlagen: 

Körner, schlank, hellrot, auf dem Bruch weiß; sie waren schon 
äußerlich identisch mit den beschlagnahmten »Zeliokörnern« und ent- 
hielten wie diese Thallium, aber kein Strychnin; 

Körner, dick (größer als die unter 1.), mit tiefer Längsfurche, 
dunkelrot (Stich ins Violette), auf dem Bruch dunkel; diese Körner ent- 
hielten reichlich Strychnin, aber kein Thallium. 

Das Kind hatte somit neben den Thallium-Zelio-Giftweizenkörnern, 
die aus der beschlagnahmten angebrochenen Schachtel stammten und 
von der Mutter auf dem Boden ausgelegt worden waren, auch Strychnin- 
Weizenkörner, die von früher her noch derselben Stelle lagen, von 
deren Vorhandensein die Mutter des Kindes aber angeblich nichts wußte, 
aufgenommen. 

vorliegenden Falle die von dem Kinde aufgenommene Strych- 
ninmenge allein den schnellen Tod des Kindes erklären konnte, war nicht 
ermessen, und wie weit das Thallium der »Zeliokörner« der 
tödlichen Vergiftung des Kindes beteiligt gewesen ist. 

Für den Toxikologen zeigt der Fall jedenfalls, daß auch bei schein- 
bar eindeutigen, durch ein bestimmtes, leicht auffindbares Gift erzeug- 
ten Vergiftungsfällen die Möglichkeit einer kombinierten Vergiftung 
denken ist. 


Vergiftungsfälle. 


Strychnin-Vergiftung, angebliche. (Selbstmordversuch 
durch Miuseweizen.) 


Nach dem Bericht von Erna Leimert, St. Elisabeth-Krankenhaus, 
Berlin. 


Die 18jahrige bekam Tage vor der Aufnahme ins Kranken- 
haus plötzlich sehr heftiges Ziehen und Schmerzen den Beinen, daß 
sie kaum stehen konnte. Die hinzukommenden Magenbeschwerden zwan- 
gen sie, das Krankenhaus aufzusuchen (9. Dezember 1929). Bei der 
Aufnahme zeigte die kräftig gebaute Patientin lebhafte Reflexe, Hyper- 
sensibilität der Unterschenkel, angedeuteten Fußklonus und ausgespro- 
chenen Dermographismus sowie leichten Druckschmerz der Magen- 
gegend. übrigen fand sich nichts Abnormes. Verlauf der Behand- 
lung hielten die Magenschmerzen an. Auffällig war auch die dauernde 
Rückenlage, das mühsame Aufrichten des Rumpfes und die Klagen über 
Ziehen und Steifigkeit den Beinen. Hände und Füße waren abnorm 
kühl. Die Steifigkeit den Extremitäten nahm alsbald zu, und 
13. Dezember setzten tonische Krämpfe ein bei leicht angedeutetem 
Opisthotonus, Trismus und Zungenbiß. Die Krampfanfälle wurden mit 
einem mäßig lauten Schrei eingeleitet und dauerten nur wenige Minuten. 
Die ersten Anfälle traten stündlich, die weiteren Pausen von wenigen 
Minuten auf, bis sie nach einigen Stunden ganz schwanden. Der Puls 
wurde klein, das Gesicht cyanotisch. Das Bewußtsein war während der 
Pausen erhalten, für diese Zeit wurden auch Schmerzen ganzen Kör- 
per angegeben, Durch Lichteinfall die Augen wurden neue 
ausgelöst. 

Seit der Frühe des 14. Dezember fanden keine Krampfanfälle mehr 
statt, dagegen stellte sich heftiges Ziehen und Steifsein der gesamten 
Muskulatur ein. Hinzu traten sehr starkes Durstgefühl, schlechtes Sehen 
und lebhafter Fußklonus. folgenden Tage begann ein starker Haar- 
ausfall, der rapid weiter schritt. Nachdem die Kranke vorübergehend 
nur noch hell und dunkel unterscheiden konnte, besserte sich das Seh- 
vermögen zusehends. den nächsten Tagen hielt das Ziehen der 
Muskulatur noch an. Auffallend war eine starke Kontraktion der Beuge- 
muskulatur der Hände. Die Reflexe und der Fußklonus waren 
20. Dezember noch lebhaft. Patientin war inzwischen völlig kahl ge- 
worden. 


Jetzt gibt die Kranke erst zu, vergifteten Mäuseweizen genom- 
men haben, und zwar einen gehäuften Teelöffel voll. Sie hatte das 
Gift (!) Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus genommen. Nach 
einigen. Stunden sollen bereits die ziehenden Schmerzen aufgetreten sein. 
das Mädchen den Rest des Giftes beiseite geschafft und die Schachtel 
fortgeworfen hatte, war von dem Mäuseweizen nichts mehr erhalten. 

25. Dezember fühlte sich die Kranke leidlich wohl und hatte 
keine Magenbeschwerden mehr. Januar 1930 wurde ein Exanthem 
beobachtet, das mit leichter Temperatursteigerung einherging. zeigte 
sich besonders stark den Unterarmen und juckte nicht. verschwand 
jedoch nach einigen Tagen wieder, dagegen war das Aufrichten Bett 
nur mit allergrößter Mühe möglich. den folgenden Tagen (nach dem 
Januar) traten schlechter Appetit und häufiges Erbrechen ein. Patien- 
tin erklärt dieses mit einem Zusammenkrampfen der Speiseröhre. Wegen 
des Erbrechens mußten zeitweilig Nährklystiere gegeben werden. 
16. Januar löste sich der Speiseröhrenkrampf wieder und konnten 
wieder Flüssigkeiten genommen werden. Noch März traten heftige 
Kontraktionen der Armmuskulatur auf, ebenso das beschriebene Gefühl 
der Speiseröhre; die Reflexe waren gesteigert. Aufstehen und Gehen 
machten ihr noch Ende März Schwierigkeiten. Das Kopfhaar fing unter 
Höhenbestrahlung wieder wachsen. Die Entlassung erfolgte 
30. Mai bei wesentlicher Besserung. Abnorme Hautsensationen und 
schmerzhafte Muskelkontraktionen bestanden noch. 

Die Steifigkeit der Extremitäten, die tonisch-klonischen Krämpfe, 
der schwache Opisthotonus und andere Symptome haben offenbar die 
Verfasserin verleitet, die Vergiftung als eine Strychninintoxikation 
anzusehen, mehr, als die Gelegenheitsursache dem Mäuseweizen 
suchen war. Dieser Giftweizen wurde früher lediglich durch Imprä- 
gnieren mit Strychninnitrat hergestellt. Neuerdings findet sich 
Handel auch ein Giftweizen, der, ebenso wie der Strychninweizen, violett- 
rot gefärbt ist, als Gift aber Thalliumsulfat enthält und unter dem 
Namen Zeliogiftkörner den Handel kommt. Daß sich vor- 
liegenden Falle dieses Gift gehandelt haben muß, geht vor allem 
aus den erst nach Wochen beginnenden schweren Erscheinungen her- 
vor, unter denen der nach Wochen einsetzende Haarausfall besonders 
charakteristisch ist. Wie vorliegenden Falle trat auch dem von 
Deutsch (diese Sammlung 1930, Bd. 149, 68) beschriebenen der 
Haarausfall genau Wochen nach der Giftzufuhr auf. 


(Nach dem ausführlichen Bericht »Münchener med. Wochenschr. 
1930, Nr. 45, 1930.) 


Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfille. 


(Selbstmordversuch mit Zeliopaste.) 


Bericht von Heinichen, Nervenabteilung der Medizinischen 
Klinik Heidelberg. 


Landwirtsfrau, die Anfang Juni 1930 suizidaler Absicht 
den Inhalt einer halben und folgenden Tage den Inhalt einer ganzen 
Tube Zeliopaste sich genommen hat. Das Präparat wird von der 
Firma Farbenindustrie A.-G., Leverkusen, zur Rattenvertilgung 
erzeugt und enthält jeder Tube etwa 0,7g Etwa 
Stunden nach Einnahme der zweiten Giftportion kollapsähnlicher 
Zustand mit Herzklopfen, Schweißausbruch, Schwäche den Beinen 
und vorübergehender Bewußtlosigkeit. der darauffolgenden Nacht 
ziehende Schmerzen beiden Beinen. Vom folgenden Morgen etwa 
Tage anhaltendes, heftiges Erbrechen jeglicher Nahrung; dabei be- 
trächtliche Zunahme der Schmerzen den Beinen und büschelweiser 
Haarausfall. Gewichtsabnahme von etwa Pfund innerhalb Wochen. 
Bei Klinikaufnahme extreme Abmagerung, fast haarloser Kopf, leidender 
Gesichtsausdruck, depressive, weinerliche Stimmung. Kranke kann nicht 
auf den Füßen stehen. Innere Organe, außer einer Lebervergrößerung: 
ohne Besonderheiten. Wochenlang andauernde Tachykardie, Puls meist 
120 und mehr. Blutbild ohne Besonderheit. Harn noch Wochen 
nach Gifteinnahme auf spektrographischem Wege Spuren von Thallium 
nachweisbar. Linksseitige Recurrensparese. Erhöhte Reflexerregbarkeit 
den Armen und deutlich herabgesetzte Reflexe den Beinen. 
der Woche Achillessehnenreflexe nicht mehr auslösbar. Hochgradige 
Atrophie beiden Beinen. Bewegungen beiden Beinen völlig kraft- 
los. Hyperalgesie, vor allem entlang den Tibiakanten, der Waden- 
muskulatur und beiden Füßen. Hyp- und anästhetische Zonen 
Ausbreitungsgebiet der peripheren Beinnerven. Komplette elektrische 
Entartungsreaktion beiden Beinen; chronaximetrisch bis auf das 10- 
bis 15fache verlängerte Werte. Auch den Armen ist chronaximetrisch 
eine klinisch noch nicht nachweisbare Schädigung festzustellen. An- 
fang der Beobachtung leichte trophische Störungen auf beiden Hand- 
rücken. 


Zusammenfassend ergibt sich auf Grund der bisherigen mehrwöchi- 
gen Beobachtung ein schweres Krankheitsbild mit anfänglicher Gastritis, 
einer Polyneuritis mit schlaffer Lähmung der unteren Extremitäten und 
kompletter Entartungsreaktion, Störung der Herzfunktion, hochgradiger 
Abmagerung und Schwäche, Haarausfall und einer kaum beeinflus- 
senden Schlafstörung. 

Nachtrag: Vor einigen Tagen, also etwa Monate nach Beginn 
der Erkrankung, hatten wir Gelegenheit, die Patientin nachzuunter- 
suchen. bestand noch eine schlaffe Parese beiden Beinen, und 
zwar hochgradig, daß s:e nicht selbständig stehen konnte. den 
Armen konnten Lähmungserscheinungen nicht festgestellt werden. Alle 
übrigen Symptome waren weitgehend zurückgebildet, vor allem hatte 
ein starkes Wachstum der Haare eingesetzt. 

Hingewiesen sei auf den von Deutsch beschriebenen Vergif- 
tungsfall durch Zelio-Rattengiftkörner (diese Sammlung 1930, 
Bd. 149, 68). 


Vergiftungsfille. 


Natriumsilikofluorid- (Kieselfluornatrium-) Vergiftung durch 
(Selbstmord?) 


Bericht von Zeynek und Zd. Stary, Med.-chem. Institut der 
Deutschen Universität Prag. 


Eine Kellnerin, die nach den Akten als still und arbeitsam ge- 
schildert ist, wollte ihren Platz wechseln, wobei ihr Schwierigkeiten 
gemacht wurden. Nachdem sie einen Winterabend sich einer Tanz- 
diele unterhalten hatte, zog sie sich ein Gasthauszimmer zurück und 
nahm dort eine größere Menge Orwin« ein, welches als Rattenvertil- 
gungsmittel Nordböhmen noch immer erhältlich ist. 

Auf der Firmenpackung von Orwin ist unter anderem bemerkt: 
Orwin ist ist auch wahrscheinlich, daß das Mädchen nicht 
die Absicht hatte, einen Selbstmord begehen, sondern daß sie nur 
krank erscheinen wollte. 

frühen Morgen erbrach sie etwa Liter einer braungrünen, 
Flüssigkeit, von saurer Reaktion, ohne auffallenden Geruch. 
Morgens verließ sie, ohne Abschied nehmen, das Gasthaus, irrte 
den nahegelegenen Wäldern herum, wurde nachmittags, halberfroren, 
aui der Erde liegend, apathisch, elendem Zustande aufgefunden, zur 
Polizei, und von dieser sofort ins nahe Krankenhaus gebracht. Hier war 
sie bewußtlos, trotz sofortiger Magenspülung blieb sie bewußtlos bis zum 
bald eingetretenen Tode. 

Nachtkästchen vorgefundene Schachtel mit Orwin, etwa 
einem Viertel geleert, ferner etwa Liter des Erbrochenen und 800 
Leichenteile wurden zur chemischen Untersuchung eingesendet. 

Das Orwin erwies sich als fast chemisch reines Kieselfluor- 
natrium. Todesfälle beim Menschen durch .dasselbe sind schon mehr- 
fach mitgeteilt (vgl. Kurtzahn, Deutsche med. Wochenschr. 1923, 
319). Aus Leichenteilen konnte aber bisher immer nur die eine Kom- 
ponente desselben, Flußsäure, isoliert werden. 

vorliegenden Falle wurden uns von dem Erbrochenen etwa 
Liter eingesendet; beim Abstehen setzte ein reichliches braunes 
‘Sediment ab, welches aus Schleimfäden und viel Eiterkörperchen be- 
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stand. Kristallinische Bestandteile waren dem Sediment nicht auf- 
findbar. Aus diesem Erbrochenen gelang es, Kieselflußsäure als 
Bariumsalz isolieren. 

Dazu sei bemerkt, was vielleicht nicht allgemein bekannt ist, daß 
Kieselflußsäure durch Pergament nicht diffundiert, daß auf diese 
Weise eine Isolierung nicht möglich ist. 

Vorerst wurde einem Teil des Erbrochenen, den Aufgaben 
des Gerichts entsprechen, der erprobte Nachweis von Flußsäure er- 
bracht, ebenso den übersendeten Organen (stark geblähter Dickdarm, 
Stücke von Leber, Milz, Niere; leider war Magen und Dünndarm nicht 
eingesendet worden). 

Zum Nachweis von Kieselflußsäure selbst wurde das Erbrochene 
zentrifugiert, die Flüssigkeit mit verdünnter Essigsäure versetzt, 
den gelösten Schleim zur Koagulation bringen. gelang aber nicht, 
auf diese Weise eine gut filtrierbare Flüssigkeit erhalten. Schließlich 
wurde wie folgt vorgegangen. 

Ein Teil des Erbrochenen wurde einer Platinschale eingeengt, 
die konzentrierte Flüssigkeit wurde einen Diaiysierapparat übertragen 
(Pergamentpapiermembran) und gegen eine Lösung von Bariumazetat 
verdünnter Essigsäure durch Stunden dialysiert. dieser Flüssig- 
keit konnten, allerdings mit Eiweißflocken vermischt, die charakteristi- 
schen Kristalle des Kieselfluorbariums guter Ausbildung nachge- 
wiesen werden. Nach dem Filtrieren wurde der Filterrückstand einer 
Platinschale mit verdünnter Salzsäure zur Trockne abgedampft, nach 
längerem Erhitzen bei höherer Temperatur wurde wiederum mit ver- 
dünnter Salzsäure aufgenommen, die ausgeschiedene Kieselsäure wurde 
auf einem aschenfreien Filter gesammelt, Platintiegel verascht. Aus 
140 wurden Siliziumdioxyd erhalten, was für Liter 
des Erbrochenen einer Menge von rund Kieselfluornatrium entspricht. 

ist wünschen, daß dieses gefährliche Präparat aus dem Handel 
zurückgezogen werde, mindestens, daß seine Giftigkeit, die genugsam 
nachgewiesen ist, auf solchen Orwinpackungen auffällig bemerkt werde. 

Vgl. hierzu: Pietrusky, Natriumfluorid-Vergiftung (Selbst- 
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Natriumsilikofluorid- 


Bericht von Gerichtlich-chemische Untersuchungsstelle 
des Medizinalkomitees der Universität München Institut für 
Pharmazeutische- und Lebensmittelchemie. (Vorstand: Bleyer.) 


Der 35jährige Schmiedemeister erkrankte Mai 1929 früh 
Uhr fast unmittelbar nach Einnahme seines aus einer Tasse Kaffee 
und zwei Stück eigenen Haushalt gebackenen Kuchen bestehenden 
Frühstückes. 


Die Krankheitserscheinungen äußerten sich von Anfang gleich sehr 
heftig Übelkeit, wiederholtem Erbrechen, Schwindelgefühl, daß zum 
Aufsuchen des Bettes genötigt wurde, ohne aber damit die erhoffte Besserung 
finden. Weiterhin stellten sich starke Kreuzschmerzen ein, Steifheit des 
ganzen Körpers, die jede Körperbewegung, auch das Aufrichten des Körpers 
hemmten. Der Erkrankte ließ zunächst keinen Arzt holen; erst als sich sein 
Zustand verschlimmerte und ihm lebensbedrohend erschien, wurde ein Arzt ge- 
rufen, der den Kranken hohem Fieber, mit raschem, starkem Puls (130 Schläge) 
und mit kurzen sich wiederholenden, krampfhaften fast 
der gesamten Körpermuskulatur, besonders der Arm-, Bein- und Bauchmuskeln, 
antraf. Das Zwerchfell kontrahierte sich heftig, die gesamte Muskulatur befand 
sich einem ständig erhöhten Tonus. Die kleinen Pupillen reagierten sehr 
träge, das vormittags noch schr heftige Erbrechen setzte zeitweise aus, die 
Urinausscheidung stockte vollkommen, was sich durch die nachträgliche Kon- 
statierung einer schweren akuten Nierenentzündung erklärte. Schweißausbruch 
war fast ständig vorbanden. auch die Backenmuskulatur einem krampf- 
haften Zustande sich befand, war auch das Sprechen nur schwer möglich. Die 
Sehnenreflexe waren überall erhöht. Der behandelnde Arzt konnte sich über 
die Art der Vergiftung, die nach seiner Beobachtung zweifellos vorlag, nicht 
recht klar werden. Andern Tags früh Uhr, also Stunden nach der Einnahme 
des genannten Frühstückes, wurde ein zweiter Arzt beigezogen, der ebenfalls 
Krampferscheinungen den Armen, Kreuz, sowie der Kiefermuskulatur 
Beide waren diese Zeit in- eigentümlicher Beugestellung 
einwärts gerollt. Der schwarz gefürbte, Eiweiß und rote Blutkörperchen ent- 
haltende Urin zeigte eine akute Nierenentzündung an. Der jetzt fieberfreie 
Kranke hatte immer noch Erbrechen und Krämpfe. Laufe des zweiten 
Tages (6. Mai 1929) war noch Eiweiß Urin enthalten, Erbrechen trat ebenfalls 
noch und auf. Zudem stellte sich jetzt noch eine Bronchitis ein. Inner- 
der nächsten 6—7 Tage klangen die einzelnen Vergiftungserscheinungen 
zwar allmählich ab, aber noch nach Wochen klagte über Magenschmerzen. 


führt die Erkrankung auf den Tags vorher (4. Mai 1929) eige- 
nen Haushalt gebackenen und zum Frühstück Mai 1929 genossenen 
Kuchen zurück und läßt Tage nach der Erkrankung (6. Mai 1929) 
wegen dieses Vorfalls Anzeige erstatten mit dem Bemerken, daß sei- 
nem Hause schon wiederholt Speisen schlecht und sogar ungenießbar 
gewesen seien. verdächtigt seine 20jährige Stieftochter der Tat mit 
der Begründung, daß sie ihn vermutlich vergiften wolle, den 
Besitz seines Anwesens kommen und heiraten können; sei gegen 
diese Heiratsabsichten. 

Der Kuchen wurde beschlagnahmt und zur chemischen Untersu- 
chung hierher eingesandt. Der Kuchen, eine Art Gesundheitskuchen, 
hatte ein durchaus normales Aussehen. Eine Bestreuung mit Zucker, 
Glasur usw. war nicht vorhanden. Verschiedene Querschnitte zeigten 
eine gleichmäßige Beschaffenheit der Poren; weißliche Klümpchen, Ein- 
streuungen, klitschige Stellen waren nicht bemerkbar. Verlauf 
der chemischen Untersuchung ließ sich dem Kuchen eine ziemlich 
gleichmäßige Beimengung von Natriumsilikofluorid (Kieselfluor- 
natrium) einer Menge von (bezogen auf lufttrockenen Kuchen) 
feststellen. wurde nun diesseits nachträglich noch eine Probe des 
zum Kuchenbacken verwendeten Mehles eingefordert. Auch hier konnte 
eine ziemlich gleichmäßig verteilte Beimengung von Natriumsilikofluorid 
einer Menge von 11% (bezogen auf lufttrockenes Mehl) ermittelt 
werden. 

Die zur Ausfindigmachung des Täters angestellten richterlichen Er- 
hebungen brachten nicht genügend Beweismomente zutage, gegen 
die beschuldigte Stieftochter oder eine andere Person das Anklagever- 
fahren eröffnen, obwohl der Täter schließlich nur eigenen Hause 
suchen war und eine Beimengung von fremder Hand hier praktisch 
ausscheiden mußte. 

(Eine ausführliche Veröffentlichung dieses Falles folgt demnächst 
der Deutschen Zeitschrift für die gesamte gerichtliche Medizin.) 
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Kaliumchlorat-Vergiftung. (Selbstmordversuch.) 


Bericht von Armas Vartiainen, Pharmakologisches Institut der 
Universität Helsinki (Finnland). 


25. Januar 1927 wurde ein 32jähriger Handelsreisender 
die Poliklinik des Chirurgischen Krankenhauses gebracht. Nachdem 
sich Jahre lang dem Trunke ergeben hatte (seit mehreren Monaten 
hatte sich täglich berauscht), war nervös geworden, daß 
25. Januar beschloß, sich das Leben nehmen. Nach dem Genuß 
von ein paar Glas mit Wasser verdünntem Spiritus erinnerte sich, 
daß ein Arzt ihm einmal Kaliumchlorat zum Gurgeln des Halses 
verschrieben, ihn aber zugleich vor dem Herunterschlucken desselben 
gewarnt hatte, weil der Stoff giftig sei. beschloß nun, dieses Mittel 
anzuwenden, sich vergiften, und kaufte einer Apotheke zwei 
Tüten davon 50g. Während der Abwesenheit seiner Frau mischte 
Uhr den Inhalt der einen Tüte eine Tasse Kaffee und leerte 
dieselbe. Minuten darauf kam aber zum Erbrechen und nachher 
fühlte sich wohl. Uhr goß sich den Inhalt der zweiten 
Tüte den Mund und spülte ihn mit Wasser hinunter. erbrach so- 
fort alles. Dann kam seine Frau nach Hause, gab ihm Milch und Sahne 
trinken und brachte ihn sofort ins Krankenhaus. 

Dort wurde festgestellt, daß der Patient ein wenig cyanotisch war. 
Puls unregelmäßig (Frequenz etwa 100). Sehnenreflexe sehr lebhaft. 
den Händen, der .nge und den Augenlidern starker Tremor. Leichte 
Krämpfe beiden Händen und linken Bein. Harn trübe, von dunkel- 
brauner Farbe, enthielt Albumin, etwas rote Blutzellen sowie 
Hyalin- und granulierte Zylinder. 

Eine Magenspülung wurde sofort vorgenommen und dann regel- 
mäßig Pilokarpin, Liquor Kalii acetici und Kampfer verabreicht. Der 
Patient wurde von starkem Durst gequält, aber sobald trinken 
versuchte, stellte sich Erbrechen ein. folgenden Tage abends hörte 
das Erbrechen auf. Nach Tagen wurde die Herztätigkeit regelmäßig. 
Die Krämpfe dauerten nur Tage.. Nach Tagen war der Harn eiweiß- 
frei. Die Harnmenge, die 26. Januar 600 betrug, war 


28. Januar Februar wurde der Patient, von der Ver- 
giftung völlig hergestellt, ein Irrenhaus übergeführt. 

Den Kaliumchloratgehalt des Spiilwassers, das insgesamt 10,2 Liter 
betrug, habe ich folgenderweise bestimmt: Zuerst titrierte ich nach 
Volhard den Chlorgehalt der Flüssigkeit direkt, und fanden 
sich viel freie Chlorionen, daß sie 0,2 normales AgNO; banden. 
Darauf mischte ich nach Scholtz eine Lösung und HNO; 
das Spiilwasser, wobei das Chlor des Chlorats sich Chlorionen entband. 
Als ich die Chlorionen dieser Flüssigkeit bestimmte, fanden sich ihrer der- 
sierten. ccm Spülwasser enthielten also viel daß 1,1 
normalem AgNO; entsprach. von Molekül Chlorion 
entbunden wurde, entspricht 1ccm normalem AgNO; 
normalem Mithin enthielten com Spülwasser 1,1 0,012256 
0,0134816 Die gesamte Spülwassermenge (10,2 Liter) 
enthielt demnach 13,75g 

die Dosis letalis des Kaliumchlorats etwa 15—30 beträgt, hat 
diesem Falle die Magenspülung wahrscheinlich dem Patienten das 
Leben gerettet, denn trotz des Erbrechens war viel Kaliumchlorat 
seinen Organismus gelangt (offenbar hauptsächlich nach dem Genuß der 
ersten Dosis), daß ziemlich schwere Vergiftungssymptome verursachte. 
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Blausäure -Vergiftung, tödliche, einem Laboratorium. 
Bericht von Berlin. 


Die 22jährige Laborantin Fräulein Anna ist 10. September 
1930 dem chemischen Laboratorium einer Zentralbehörde plötzlich 
umgestürzt und nach wenigen Minuten gestorben. dem Labora- 
torium wurden gleichzeitig anderer Stelle Benzindestillationen aus- 
geführt, der Raum war daher mit Benzingeruch gefüllt; mag sein, 
daß dieser Benzingeruch die Wahrnehmung von Blausäuregeruch 
verdeckte; jedenfalls wurde Blausäure von den Anwesenden nicht 
gerochen. Auch der sehr bald eingetroffene Arzt hat der Ausatmungs- 
luft der Verunglückten keinen Blausäuregeruch wahrgenommen, obwohl 
hierauf aufmerksam gemacht worden war und besonders achtgab. 

Symptome: Während die andere Laborantin Fräulein dem 
Digestorium arbeitete, hörte sie hinter sich das Geräusch eines Sturzes; 
sie sah Fräulein H., mit der sie sich soeben noch unterhalten hatte, 
auf dem Rücken Boden liegen. Sie schrie nach dem anwesenden 
Chemiker, sah noch, daß Fräulein einige anscheinend krampfhafte 
Kopfbewegungen machte, eilte nach Hilfe. Der Chemiker sah, daß die 
Verunglückte einige mühsame Atemzüge bei fest zusammengepreßten 
Lippen machte. Bei dem Versuche, die Verunglückte aufzurichten, fand 
den Körper ganz steif. Einige Minuten später traf die Hause an- 
wesende Fürsorgerin der Unglücksstelle ein, fand das Gesicht der 
Verunglückten auffallend hochrot; jetzt war der Körper aber schon 
vollständig erschlafft, daß Mühe machte, ihn auf die herbei- 
geholte Bahre legen. Fräulein wurde das Sanitätszimmer ge- 
bracht, dort wurden ihr noch drei sehr tiefe Atemzüge beobachtet. 
Als der Arzt nach spätestens Minuten eintraf, sahen Gesicht und 
Lippen blaß cyanotisch aus, Atembewegungen wurden nicht mehr sicher 
wahrgenommen. Der Arzt leitete nach einer intravenösen Lobelin- 
injektion sofort künstliche Atmung ein, injizierte 
cardial. Eine Besserung trat nicht ein. Nach etwa Stunde wurden 
die Wiederbelebungsversuche als aussichtslos aufgegeben. Pupillen 
maximal erweitert und lichtstarr. 

wurden mithin beobachtet: Plötzliches Zusammenstürzen ohne 
Schrei, kurze klonische Kopfbewegungen, anscheinend tonischer kurzer 
Krampf des Rumpfes und der Extremitäten, dann völlige Erschlaffung. 
Starke Kopf- und Halsrötung, mühsame Atmung bei krampfhaft ge- 
schlossenen Kiefern und Lippen. Anscheinend unmittelbar vor Eintritt 
des Todes drei sehr tiefe Atemzüge. Rascher Schwund der anfänglichen 
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Kopfrötung. Maximale Pupillenerweiterung. Kein Erbrechen, kein 
Würgen. Der Puls wurde nach Eintritt des Atemstillstandes nicht mehr 
gefühlt, Herzaktion nicht mehr beobachtet. Der Tod trat etwa Mi- 
nuten nach dem Hinstürzen ein. 

Die Leichenöffnung 12. September zeigte hellrote Totenflecke 
Rücken und besonders ausgebreitet Nacken und Halse. Pupillen 
mittelweit. Deutlicher Blausäuregeruch des Gehirns, besonders bei Er- 
öffnung der Seitenventrikel, ebenso aus der Brusthöhle. Blut hellrot, 
ganz vorwiegend flüssig. Die Gefäße der Pia waren stark hyperämisch, 
der Hirnbasis angedeutetes Ödem. Pleuren hyperämisch. Der Magen 
zeigte keinerlei Veränderungen, seine Schleimhaut war blaß bis auf 
einige hellrot schimmernde Venen. den inneren Organen kein Krank- 
heitsbefund. handelte sich ein sehr kräftiges Mädchen, das viel 
Sport getrieben hatte. 

Hergang: Fräulein hatte mit einer Cyankalilösung ge- 
arbeitet, die sich zwei Bechergläsern etwa 200 ccm befand. Die 
Arbeit war seit Stunden beendet. Die Bechergläser, die Fräulein 
benutzt hatte, standen auf dem Laboratoriumstische nahe dem Aus- 
gusse und waren bereits ausgespült. konnte nicht mehr ermittelt 
werden, wann sie ausgegossen und ausgespült worden waren. Der 
der Schmalseite des Laboratoriumstisches befindliche Ausguß war für 
das Fortschütten der Cyankaliumlösungen nicht freigegeben, war 
vielmehr ausdrücklich verboten, ihn hierfür benutzen. dem nur 
drei Schritte entfernten Digestorium befindet sich der Ausguß, den 
allein die Cyankaliumlösungen geschüttet werden durften. Ein glei- 
chen Laboratorium arbeitender älterer Laborant sagte aus, habe ge- 
hört, daß Fräulein die Wasserhähne über dem offenen Ausgusse 
anstellte, habe daraus geschlossen, daß sie Cyankaliumlösung diesen 
Ausguß schütten wolle oder geschüttet habe; habe ihr zugerufen: 
»Nicht dorthin!« Daraufhin habe Fräulein mit den Worten: »Ach, 
richtig!« sich mit einem der Bechergläser zum Digestorium begeben 
und das Glas vorschriftsmäßig entleert. der Inhalt des anderen 
Glases geblieben war, weiß nicht. Die Wasserspülung aus drei Hähnen 
ist schätzungsweise Minuten gelaufen. Neben den Bechergläsern, 
die enthalten hatten, stand auf dem Laboratoriums- 
tische ein Meßzylinder, dem sich Reste konzentrierter Salpetersäure 
befanden. Diese Säure war von der anderen Laborantin benutzt worden. 
muß angenommen werden, daß Fräulein Säure aus dem MeB- 
zylinder den Ausguß entleerte, daß sich Abflußrohre vor dessen 
Knieverschluß noch Reste von Cyankaliumlösung befanden, daß die 
jetzt entwickelte Blausäure durch die Ausgußöffnung entwich und die 
Ausgusse stehende Laborantin tödlicher Konzentration traf. 

Die vorschriftswidrige Benutzung des offenen Ausgusses zum Fort- 
schiitten der Cyankaliumlösungen ist anscheinend darauf zurückzuführen, 
daß hier die Gläser etwas bequemer ausgespült werden konnten als 
über dem Digestorium befindlichen Ausgusse. 
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Kohlenoxyd-Vergiftung, gewerbliche. 


Bericht von Kötzing, Abteilung für Berufskrankheiten 
Krankenhause Ludwigshafen Rh. 


Der 24jährige Fabrikarbeiter ist einer chemischen Fabrik 
tätig, und zwar hat April 1930 Ausputzarbeiten Rohr- 
leitungen von etwa lichter Weite auszuführen. der Wand dieser 
Rohre haben sich teerartige Krusten festgesetzt, die entfernt werden 
müssen. Bei dieser Arbeit bekommt heftige Kopfschmerzen, Schwindel 
und Übelkeit. Als zur Werkambulanz gehen will, sich etwas gegen 
seine Beschwerden geben lassen, wird plötzlich bewußtlos. 

Krankenhause, das eingeliefert wurde, ist der Erkrankte 
bei Bewußtsein, klagt über starke Kopfschmerzen Stirn und Hinter- 
kopf sowie über allgemeine Mattigkeit. Nach Aussage des einliefernden 
Sanitätspersonals soll draußen einen ziemlich schweren Erregungs- 
zustand gehabt haben. Die Untersuchung des Kranken ergibt keinerlei 
Abweichungen von der Norm. Blut ist Kohlenoxydhämo- 
globin nicht nachweisbar, wobei jedoch bemerken ist, daß bereits 
auf der Werkambulanz Sauerstoff gegeben wurde und seit dem Beginn 
der Erkrankung bis zur Einlieferung das Krankenhaus Stunden 
verflossen sind. 

folgenden Tage bekommt der Kranke nun einen heftigen Er- 
regungszustand. springt aus dem Bett, schreit und tobt. Nach wenigen 
Minuten beruhigt sich ziemlich schnell und verfällt einen tiefen 
mehrstündigen Schlaf, aus dem mit starken Kopfschmerzen erwacht. 
Bei der Untersuchung kurz nach dem Anfall zeigen die Pupillen eine 
etwas träge Reaktion auf Licht und die Kniesehnenreflexe sind nicht 
auslösbar. übrigen ist kein krankhafter Befund erheben. Die 
Wassermannsche Reaktion Blut und der Rückenmarkflüssigkeit 
ist negativ, auch die weitere Untersuchung von Blut und Liquor ergibt 
normale Verhältnisse. Verlaufe der nächsten Tage hat der Kranke 
noch zwei Anfälle, die aber leichter sind als der erste. Seine Stimmung 
ist leicht depressiv. Die beiden letzten Anfälle traten auf nach dem 
Anhören sentimentaler Lieder. Die Nachforschungen bei den Angehörigen 
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ergaben keine Nerven- oder Geisteskrankheiten der Familie. selbst 
habe nie Anfälle irgendwelcher Art gehabt, nur sei als Kind etwas 
ängstlich gewesen und habe sich von den Spielen seiner Altersgenossen 
ferngehalten. Verstimmungszustände habe man ihm nie bemerkt. 

Auf Anfrage teilt der leitende Chemiker des Betriebes mit, daß der 
Erkrankte bei seiner Arbeit Gelegenheit hatte, Kohlenoxyd ein- 
zuatmen. Ein ursächlicher Zusammenhang zwischen einer Einwirkung 
des Kohlenoxyds und den geschilderten Krankheitserscheinungen 
wurde mit großer Wahrscheinlichkeit angenommen. Nach einem vier- 
wöchentlichen Krankenhausaufenthalt bot keinerlei Krankheits- 
erscheinungen mehr, insbesondere waren keine psychischen Verände- 
rungen mehr beobachten. 


Vergiftungsfille. 


Perkain-Vergiftung, medizinale. 


von Pharmakologisches Institut der Universität 
Münster 


Etwa gleichzeitig mit der Freigabe des neuen Lokalanästhetikums 
»Perkain« ereignete sich der chirurgischen Universitätsklinik 
Münster ein Todesfall, den ich der Klinischen 
Wochenschrift 1929 kurz veröffentlicht habe. muß hervorgehoben 
werden, daß damals nur eine pharmakologische Mitteilung von Uhl- 
mann vorlag, und übrigen den Kliniken mit den Probemengen nur 
eine Gebrauchsanweisung Schreibmaschinenschrift zugegangen war. 
Dem Wunsche des Herausgebers, nochmals auf diesen Fall zurückzu- 
kommen, komme ich deshalb gerne nach, weil dieser Fall Anlaß fol- 
genden grundsätzlichen Überlegungen gibt: Wird ein neues Heilmittel 
der klinischen Prüfung übergeben, ergibt sich zunächst die Frage, 
und wieweit die Tier ermittelte Dosierung auch für den Menschen 
gilt. Das zweite, viel schwierigere Problem, das mir ganz besonders wich- 
tig erscheint und das meist viel zuwenig berücksichtigt wird, ist die 
Frage, eine unter normalen Verhältnissen unschädliche Dosierung 
unter den besonderen Verhältnissen bestimmter Erkrankungen oder ge- 
wisser Dispositionen gefährlich werden kann. Beide Fragen sind dem 
vorliegenden Falle Betracht ziehen. 

Ein junges Mädchen erkrankte 1920 (im Alter von Jahren) erst- 
malig mit Geschwüren Mundschleimhaut, Wange und Hals, die unter 
örtlicher Behandlung zeitweisé abheilten, immer wieder auftraten und 
erst 1927 als kongenital-luetisch diagnostiziert und behandelt wurden. 
Laufe der Behandlung entwickelte sich eine große, strahlige Narbe 
und ein Gewebsdefekt der Wange, dessen plastische Deckung zu- 
nächst nicht geglückt war, weshalb die Patientin Jahre 1929 der 
chirurgischen Klinik überwiesen wurde. Patientin hatte zwei Voropera- 
tionen Lokalanästhesie bereits durchgemacht und bei der letzten 
100 einer Perkainlösung 1:2000 mit Adrenalin die 
sie gut vertrug; jedoch war damit keine voll befriedigende Anästhesie 
erreicht Deshalb wurde für die,dritte Operation Wochen 
die starke Gefäßverengerung, die ffüheren Fällen durch die Kombi- 
nation Perkain-Adrenalin beobachtet worden war, wegen der 


Gewebsschädigung bei der plastischen Operation vermieden werden sollte. 
wurden für die Infiltration des großen Operationsfeldes 130 ccm der 
Lösung, also 0,130g Perkain, injiziert. Minuten 
die Patientin, bekam klonische Krämpfe und wurde sodann 
unter fortdauernden Krämpfen traten Pulsverschlechterung und Atem- 
störungen auf, und kam schließlich unter Atemlähmung zum Exitus. 
Einzelheiten über Herztätigkeit, Puls, Blutdruck sind nicht von Belang, 
selbstverständlich alles Mögliche zur Rettung versucht wurde. Die 
Dauer der tödlichen Vergiftung war etwa Stunden. Pharmakologisch 
ist dazu zunächst bemerken, daß die klonischen Krämpfe unzweifel- 
haft als Symptom einer Perkainvergiftung aufzufassen sind. (Es han- 
delt sich nicht etwa einen »Sekundenherztod«, wie früher mit 
einem »Status thymolymphaticus« Beziehung gebracht wurde.) 
ist also innerhalb Minuten eine für die Patientin tödliche Perkain- 
menge resorbiert worden. Die Resorption war sicher durch das Fort- 
lassen des Adrenalins schneller als bei den vorausgegangenen Operationen 
(eine Vene.ist nicht angestochen worden; sich viele Einzel- 
einstiche handelte, würde auch diesem unwahrscheinlichen Falle nur 
ein Bruchteil der eingespritzten Menge intravenös zugeführt worden sein). 
Wieweit überhaupt die Schnelligkeit der Resorption bei dem schwer 
entgiftbaren und nachhaltig wirkenden Perkain wesentlich ist, scheint 
mir nicht gesichert, was Gegensatz zur Kokainwirkung hervorzu- 
heben ist. 


Die Dosierung war auf der Grundlage der Gebrauchsanweisung, der 
damals einzigen Unterlage, erfolgt, welcher die Dos. let. pro Kilogramm 
mit 0,01g angegeben war. Für die Patientin entspräche also 
Perkain erst der tödlichen Gabe, daß eine Menge von 0,13g 
als ungefährlich erscheinen mußte. der Einführungsarbeit von Uhl- 
mann wird nun das Perkain mit Kokain verglichen und als fünfmal gif- 
tiger bezeichnet. über die Wirkung Menschen damals nichts anderes 
bekannt war, hätte man für die Vorversuche von der Maximaldosis 
für Kokain ausgehen müssen, die bekanntlich 0,05 beträgt, und hätte 
somit Menschen zunächst nur die Gesamtmenge von anwen- 
den dürfen. Inzwischen hat eine große Zahl von klinischen Beobach- 
tungen gezeigt, daß erheblich größere Mengen vertragen werden. Auf. 
keinen Fall durfte aber die Dos. let. des Tierversuches als einzige Unter- 
lage für die Anwendung Menschen dienen. Als Maximaldosis wird 
neuerdings für das Perkain 0,004g pro Kilogramm für den Menschen 
empfohlen; das bedeutet für unsere Patientin 0,216g. sie aber durch 
0,130 bereits zum Tode gekommen ist, ist entweder auch diese neu- 
empfohlene Maximalgabe sich viel hoch oder ist bei Perkain 
die individuelle Empfindlichkeit verschieden, daß die Maximalgabe 
aus diesem Grunde noch wesentlich verringert werden 


Von der Patientin wissen wir, daß sie ein gut ernährtes, kräftiges 
Mädchen von Jahren war, bei dem lange Zeit eine unbehandelte konge- 
nitale Lues bestand, daß die antiluetische Behandlung den letzten 
Jahren wohl die luetischen Geschwüre narbiger Ausheilung gebracht 
hat, daß aber die Wassermannsche Reaktion noch positiv war. Das 
klinische Bild gab keinerlei Anzeichen für eine Lues der inneren Organe. 
Erst der Obduktionsbefund zeigt Veränderungen und Abweichungen von 
der Norm, die aber selbst bei bester klinischer Untersuchung kaum dia- 
gnostizierbar waren. Die pathologisch-anatomische Diagnose lautet: 
luetische Narben der Haut des Gesichtes. Milztumor mit 
vergrößerten Follikeln, beginnende Lebercirrhose. Leichte Atheromatose 
der Aorta und der großen Gefäße, hochgradige frische allgemeine Stau- 
ung, flüssiges Blut Herzen und sämtlichen Organen. Die Diagnose 
ist aber noch erweitern durch den Befund einer noch bestehenden 
Thymus von Gewicht. (Nach ausführlicher Rücksprache mit Herrn 
Professor Gross, Direktor des Pathologischen Instituts, beruht die An- 
nahme Eichhoffs, der den Todesfall Zentralblatt für Chirurgie 1929, 
Nr. beschrieben hat, daß sich den umstrittenen Status lympha- 
ticus« handelte, auf einem Mißverständnis.) 

ergibt sich also der Sachverhalt, daß eine sich kräftige Patientin 
mit beginnender Lebercirrhose und leichten Gefäßveränderungen auf dem 
Boden einer kongenitalen Lues, die behandelt, aber nicht geheilt war 
bei der außerdem ein Milztumor, eine persistierende Thymus und eine 
Hyperplasie einzelner lymphatischer Apparate bestand bereits durch 
etwa die halbe Menge der empfohlenen Maximaldosis Perkain tödlich 
vergiftet wurde. Untersuchungen darüber, Schädigungen der Leber- 
funktion oder irgendwelche anderen Momente die Empfindlichkeit gegen 
Perkain steigern können, fehlen bisher. Abgesehen davon waren aber 
die Störungen, die der Obduktionsbefund aufdeckte, mit Ausnahme der 
Diagnose Lues« nicht diagnostizierbar zum mindesten nicht, wenn 
nicht speziellere Funktionsprüfungen der Leber vorgenommen wurden, 
womit praktisch nicht gerechnet werden kann. Unter Berücksichtigung 
der zahlreichen günstigen Erfahrungen bleibt also das Ergebnis, daß 
offenbar Menschen gibt, die durch das Perkain schon Mengen gefähr- 
det sind, die von einer großen Zahl anderer anstandslos vertragen werden. 
Bisher besteht keine Möglichkeit, diese gesteigerte Empfindlichkeit vor- 
auszusehen. Aber auch, wenn nicht zum Tode kommt, lehrt dieser 
Fall, daß unter Umständen das Perkain eine Zusatzschädigung dem 
Grundleiden und den Operationsfolgen bedeuten kann, und daß mit 
wesentlich größerer Vorsicht angewendet werden muß. 


" 
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Perkain-Vergiftungen, medizinale. 
Bericht von Stohr, Allgemeines öffentliches Krankenhaus 
Schönlinde (Nordböhmen). 


Das neue Lokalanästhetikum Perkain »Ciba« stellt Gegensatz 
den übrigen Lokalanästhetizis kein Benzoesäurederivat dar, sondern 
leitet sich vom Chinolin ab. 

Das Mittel wurde verwendet, angeblich hitzebeständig und 
sehr geringer Konzentration (1:1000—2000) hinlänglich wirksam ist, was 
eine Verbilligung der Anwendung bedeutet. Die vorliegenden Falle 
Frage kommenden Lösungen betrugen 1:1000 physiologische Kochsalz- 
lösung unter Zusatz von Adrenalin. Die verwendete Menge schwankte 
zwischen und 120 cem, durchschnittlich 40—60 cém. Die Gesamtzahl 
der mit Perkain behandelten Fälle betrug 57, davon größere und 
kleinere chirurgische Eingriffe. Die Wirkung trat etwas später ein als 
beim Novokain, hielt aber einige Stunden länger an. 

Bei dieser weitaus kräftigeren Wirkung, die etwa 10mal stärker als 
Kokain und 30mal stärker als Novokain sein soll, muß leider die eben- 
falls stark erhöhte Giftigkeit mit Kauf genommen werden. Diese wird 
auf das 5—10fache des Kokains und das 50—100fache des Novokains 
angegeben. 

Über einen bestimmt auf Perkain zurückzuführenden Todesfall be- 
richtet Freund (Klin. Wochenschr. 1929, Nr. 31), bei welchem der Tod 
nach Injektion von einer Lösung unter klonischen 
Krämpfen, Zyanose und Herzschwäche eintrat. Wenn man diesem 
Falle auch von einem Dosierungsfehler (Mißverständnis der Dosierungs- 
vorschrift) sprechen kann, scheinen bei der hohen Giftigkeit des Per- 
kains ähnliche Gaben durchaus unangebracht. Die dem Freundschen 
Falle verwendete Menge betrug 0,13 Perkain, also fast die dreifache 
Höchstdosis des immerhin weniger giftigen Kokains. Tierversuchen 
ermittelte toxische Dosis für die Behandlung beim Menschen zugrunde 
legen, ist nicht angängig. Ein weiterer, von Heckenbach nach Per- 
kainanwendung beobachteter Todesfall ist nicht dem Mittel zuzuschrei- 
ben, sondern muß als Basedowtod gedeutet werden. 


Eine der Hauptschädigungen durch Perkain ist dem Auftreten 
von Hautnekrosen sehen, wie sie vorliegenden Bericht vier 
Fallen beobachtet wurden (bei einer Schenkel- und zwei Leistenhernien 
sowie einer Struma). Bei gleicher Technik der Anästhesie wurde bei Ver- 
wendung einer 1%igen Novokainlösung eine solche Schädigung nie ge- 
sehen. Bei den beiden Leistenhernien wurden beidemal fast 120 ccm, 
bei der Struma cem und bei der Schenkelhernie com der 
Lösung injiziert. Der Verlauf war überall fast der gleiche: den ersten 
Tagen vollständig reizloser Befund, alsdann zeigt sich Rötung der Ein- 
stichstellen mit leicht bläulicher Verfärbung. Unter schneller Zunahnie 
der Verfärbung konfluieren die einzelnen Herde, und die betreffenden 
Körperstellen bieten das Bild einer schweren Ernährungsstörung der 
Haut. Hierzu treten schwere subjektive Beschwerden. Die Temperatur 
kann erhöht sein. Aus der Wunde entleert sich auf Druck schleimig- 
eitriges, nicht übelriechendes Sekret. Unter Zunahme der Sekretion wer- 
den den nächsten Tagen ganze Fetträubchen als nekrotische Massen aus 
dem Unterhautzellgewebe abgestoßen. Später läßt die Sekretion allmäh- 
lich nach, die blaurote Farbe und Schwellung der Haut blaßt langsam ab, 
die Wunden jedoch heilen sehr langsam. 

Die Forderung der herstellenden Firma, Perkainlösung dicht unter 
die Kutis einzuspritzen, läßt sich praktisch nicht durchführen. werden 
stets geringe Mengen ins Unterhautzellgewebe gelangen. Fettreiche Per- 
sonen scheinen für die örtlichen Perkainschädigungen besonders empfäng- 
lich sein. Vielleicht sind diese und ähnliche Schädigungen durch die 
chemische Struktur des Perkains (Chinolinderivat) bedingt. 

Ähnliche Erfahrungen wie die hier mitgeteilten machte Brandesky 
(Wien). Auch sah zwei Fällen (von 30) sehr schwere Hautnekrosen, 
die mehrmonatige Heilung beanspruchten (Zentralbl. Chirurgie 1930, 
Nr. 3). 

Aus den experimentellen Untersuchungen Laubenders (Deutsche 
med. Wochenschr. 1930, Nr. 39, 1658) ergibt sich ebenfalls eine höhere 
Giftigkeit des Perkains gegenüber dem Kokain, wenn auch der Unter- 
schied hier nicht groß war wie oben angegeben. Vielleicht ist die stark 
toxische Wirkung auf die geringe Eliminationsgeschwindigkeit des Mittels 
zurückzuführen. 


(Ausführlicher Bericht Wiener klin. Wochenschr. 1930, Nr. 18, 
559.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Tropakokain-Vergiftung, medizinale, nach Lumbalanästhesie. 


Bericht von Wölz, Sanatorium Theresienbad, 
Eichwald Erzgebirge. 


Jahre altes Fräulein. 30. August 1930 Lumbalanästhesie mit 
10%igem Tropakokain (Merck) zwecks Appendektomie. Operations- 
und glatt. Seither aber starke Parästhesien den 
Beinen, besonders den Unterschenkeln und Füßen, denen sich bald 
starke Schmerzen gesellen. Die Beschwerden sind rechts bedeutend 
stärker als links. Die Schmerzen steigern sich einer derartigen Inten- 
sität, daß Patientin nicht gehen kann, den Druck der Bettdecke nicht 
mehr erträgt; sie lokalisieren sich hauptsächlich der rechten Wade 
und der Innenseite des rechten Fußes. Die Schmerzen sind nachts 
besonders heftig und verursachen Schlaflosigkeit. Mit diesen Beschwer- 
den tritt Patientin Oktober 1930 Anstaltsbehandlung. 

Die Untersuchung ergab: Frische Appendektomienarbe. Herzen 
gehäufte Extrasystolen. Puls 94, Blutdruck 130/75. Mäßige Atrophie 
der Beinmuskulatur (Inaktivitätsatrophie) mit besonderer Bevorzugung 
des Triceps surae. Starke Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstämme 
den Beinen. P.S.R. links lebhafter wie rechts. A.S.R. links auslösbar, 
rechts fehlend. B.D.R. auslösbar. Motorische Kraft rechten Bein 
Vergleich zum linken Bein deutlich herabgesetzt. Das Gehen sehr er- 
schwert, starke Schmerzäußerung dabei. Hyperalgesie den Fußsohlen 
und der Innenseite der Füße, rechts stärker ausgeprägt wie links. 
Sonst keine Störungen der Oberflächensensibilität. 

Die Behandlung bestand galvanischen Vollbädern, Bett-Glüh- 
lichtbädern, Diathermie und stabiler Galvanisation der Beine; später 
vorsichtiger Massage und Gehübungen. Antineuralgika waren nicht 
entbehren. Nach vorübergehender Besserung erfolgte der Be- 
handlungswoche deutliche Zunahme der Beschwerden. Von aber 
allmählich fortschreitende Besserung. Patientin steht gegenwärtig noch 
Behandlung. Die angeführten Reflexdifferenzen bestehen noch, der 
linke fehlt weiterhin. Die Druckschmerzhaftigkeit der Nerven- 
stämme den Beinen hat sich verringert, ebenso die Hyperalgesie 


den Füßen. Die Schmerzen haben bedeutend nachgelassen. Patientin 
schläft ohne Mittel und geht mit Stock herum. 

handelt sich hier eine Polyneuritis nach Lumbalanästhesie 
mit Tropakokain. Offenbar liegt ein Fall von Überempfindlichkeit gegen 
dieses Anästhetikum vor. 

Die bei Tropakokain-Lumbalanästhesie häufigsten gesehene stö- 
rende Nachwirkung ist Kopfschmerz, der sehr quälend sein und längere 
Zeit bestehen kann. Von sonstigen Störungen sind Abducensparesen, 
Brachialisparese und Parästhesie Ulnarisgebiet neben trophischen 
Störungen Form von tiefem Dekubitus über dem Kreuzbein beschrie- 
ben. (Vgl. Th. Jaschke, Klin. Wschr. 1922, Pribram, 
ebenda 1201.) 
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medizinale. 
Bericht von Wölz, Sanatorium Theresienbad Eichwald (Erzgeb.). 


Der beobachtete Fall ist besonders dadurch gekennzeichnet, da8 
nach Salvarsaninjektionen Ikterus und Polyneuritis 
auftrat. 

Der Vergiftungsverlauf war folgender: 

Ein 25jähriger Ingenieur infizierte sich Mitte August 1927 mit 
Syphilis. Nach Wochen, als die ersten Erscheinungen (Bläschen 
der Eichel) auftraten, begab sich sofort ärztliche Behandlung, die 
der Injektion mit Neosalvarsan bestand. Vom 12. September bis 
22. Oktober wurden zehn Injektionen gemacht; die Höhe der Einzel- 
gaben konnte leider nicht ermittelt werden. Während das Geschwür 
nach der zweiten Injektion heilte, trat nach der fünften Gelbfärbung 
der Haut auf, die sich alsbald verstärkte; der Harn war dunkel, der Stuhl 
tonfarben. Tage nach der letzten Injektion begann ein pelziges Gefühl 
Händen und Füßen aufzutreten, als einem Ameisenhaufen 
ginge. Beim Gehen trat schmerzhaftes Ziehen den Füßen auf. Beim 
Gehen, das immer beschwerlicher wurde, knickte den Knien ein. 
Gleichzeitig war eine auffallende Abmagerung bemerken. 

Die körperliche Untersuchung ergab: Mittelgroßer Mann etwas 
reduziertem Ernährungszustand (53kg). Haut und Augenbindehaut 
deutlich gelblich verfärbt, keine Hautausschläge. Zunge etwas belegt, 
Lunge, Herz, Puls, Blutdruck normal. Leber leicht vergrößert, unterer 
Rand deutlich tastbar, nicht druckempfindlich. Achsel- und Leisten- 
drüsen nicht vergrößert. Kleine weißliche Stelle der rechten Seite 
der Glans penis. Harn bräunlich gelb, ohne Eiweiß und Zucker. Uro- 
bilinogen und Bilirubin positiv, cholischer Stuhl. 

Die Untersuchung des zeigte keine Pupillen- und 
Augenmuskelstörungen und keinen Nystagmus. Radiusperiostreflex 
links lebhafter als rechts. Obere Bauchdeckenreflexe lebhaft, untere und 
Kremasterreflexe fehlend. Patellarsehnenreflex eben noch angedeutet, 
Achillessehnenreflex und Babinski nicht vorhanden. Die grobe moto- 
rische Kraft ist allgemeinen nicht gestört, Unsicherheit beim Gehen 
(Ataxie). Sensibilitätsstörungen bis auf eine Stelle Fußrücken nir- 
gends vorhanden. Lageempfindung der lateralen Zehen gestört.. Muskeln 
und Nervenstämme zeigen keine Druckschmerzhaftigkeit. Klavierspielen 


unmöglich, die sonst schöne Schrift hat sich verschlechtert. Keine 
Blasen- und Mastdarmstörungen oder Entartungsreaktion, aber deut- 
lich herabgesetzte elektrische Erregbarkeit Peroneus- und Cruralis- 
gebiet beiderseits. Wassermannsche und Meinickesche Reaktion 
Serum und Liquor negativ. Die Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor. 

Die Behandlung bestand täglicher Traubenzuckerinfusion (in die 
Vene), kleinen Insulindosen und sehr kohlehydratreicher Diät zwecks 
Glykogenanreicherung der Leber. Die Gelbsucht war nach Tagen 
völlig geschwunden. Gegen die Polyneuritis wurden Schwitzprozeduren 
und elektrotherapeutische Maßnahmen angewendet. Sie zeigte trotzdem 
noch weitere Verschlimmerung: Nach Wochen waren die Patellar- 
sehnenreflexe nicht mehr auszulösen. Beim Versuch, sich aufzurichten, 
brach der Patient den Knien zusammen. Das Cruralisgebiet war 
meisten von der Neuritis ergriffen und alsbald kam einer Atrophie 
des Musc. quadriceps beiderseits. Nach 4wöchiger Behandlung erfolgte 
Anstaltsentlassung. Die Behandlung wurde Hause mit Solbädern, 
Massagen und faradischer Behandlung fortgesetzt. 

Ende Januar 1928 war der Zustand weitgehend gebessert, der Be- 
fund Nervensystem war der gleiche. Der Gang war durch die Muskel- 
atrophie sehr erschwert, dagegen das Körpergewicht gestiegen. 
Von Februar machte die Besserung wesentliche Fortschritte, und 
Mitte September 1928 konnte der Kranke wieder schreiben, Klavier- 
spielen, Treppensteigen usw. Die Reflexe sind teils auslösbar, teils 
fehlen sie noch. Sensibilitätsstörungen fehlen fast völlig. Durch die 
Atrophie der Streckmuskulatur des Oberschenkels hat sich eine Arbeits- 
hypertrophie der Unterschenkelmuskulatur entwickelt. Das Gewicht 
hob sich auf und bestanden nur Klagen über leichte Ermüdbar- 
keit bei Bewegungen, welche die Kniestrecker beanspruchen. Jahr 
nach Beginn der Erkrankung kahn Patient seinen Beruf wieder auf- 
nehmen. Doch werden die oben genannten physikalischen Behandlungs- 
methoden fortgesetzt. 

Aus dem Gesamtbilde der Erkrankung ergibt sich, daß sich hier 
eine Salvarsanschädigung und nicht etwa syphilitische Erschei- 
nungen gehandelt hat. Eine eigentliche Salvarsanidiosynkrasie lag auch 
nicht vor. Salvarsanschädigungen lassen sich heute noch nicht voraus- 
sehen. ihrer Vermeidung empfiehlt sich, bei kleinen Einzeldosen 
bleiben und die ersten auftretenden Erscheinungen unserem 
Falle die Gelbsucht als Warnungssignal anzusehen. 


(Ausführlicher Bericht Medizinische Klinik 1929, Nr. 304.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Myosalvarsan-Vergiftung, tödliche, medizinale. 
Bericht von Bernsau, Abteilung der Huyssen-Stiftung, Essen. 


Die 38jährige Frau wurde Dezember 1928 auf unsere Ab- 
teilung aufgenommen. Sie gab bei der Einlieferung an, daß ihr Vater 
Magenkrebs gestorben sei, Mutter lebe und sei gesund. Zwei Ge- 
schwister seien gestorben, eins davon Lungentuberkulose. Sie ist 
verheiratet, hat angeblich zwei gesunde Kinder geboren und eine Fehl- 
geburt Monat gehabt. Die Periode trat ein mit Jahren, kam 
alle Wochen regelmäßig und hielt 2—4 Tage an; sie war mit Rücken- 
schmerzen verbunden. Die letzte Regel fand statt Tage vor der 
Einlieferung. Seit den Kinderjahren sei sie »nervenleidend«. Sie habe 
der Ehe »viel durchgemacht«, könne öfters Arme und Beine nicht 
bewegen und auch nicht sprechen. 

Vor etwa Monaten ging sie wegen Weißflusses zum Arzt. Dieser 
stellte ein Geschwür der Scheide fest. Die darauf angestellte 
untersuchung ergab, »daß das Blut nicht rein wäre«, daraufhin Ein- 
leitung einer Kur. wurden die Arme und das Gesäß Spritzen 
verabfolgt (offenbar Neosalvarsan-Wismut). Über den Ausfall der 
einzelnen Injektionen gab sie folgendes an: 

Nach der ersten Injektion Übelkeit und Fieber, nach der sechsten 
Injektion »dicker Arm«, sonst wurden Injektionen zwei bis fünf gut 
vertragen. Die neunte Spritze mußte die Gesäßmuskulatur gemacht 
werden, keine Venen mehr gefunden wurden. Dies war offenbar 
Myosalvarsan. Anschluß diese Injektion starkes Jucken 
ganzen Körper, ohne eigentlichen Ausschlag. Wochen vor der Ein- 
lieferung auf unsere Abteilung erhielt sie die zehnte Injektion (Myo- 
salvarsan); danach starkes Jucken und Ausschlag ganzen Körper, 
der bald zurückging, kurz vor der Einlieferung hier erneut ausbrach 
und mit starker Schwellung des Gesichtes verbunden war. Bei der 
Einlieferung war das ganze Gesicht stark geschwollen, be- 
sonders die Augenlider. ganzen Körper, vornehmlich den unteren 
Bauchpartien, auf dem Rücken und den Extremitäten ein papulo- 
makulöser Ausschlag mit äußerst Juckreiz (deutliche Kratz- 


effekte). Stellenweise typische Urticariaquaddeln. Die Zunge war feucht, 
nicht belegt. Lunge und Herz ergaben keine Besonderheiten. Urin 
fanden sich Spuren Eiweiß, einzelne Erythrozyten, einzelne hyaline 
Zylinder. Blutbild starke Eosinophilie mit Linksverschiebung; 
Hglb. 80%, Leuk. 18000; qualitativ: Bas. Eos. 29, Jugendl. Stab. 20, 
Segmentk. 26, Lymphoz. 11, Mono. 11%. Körpertemperatur bei der 
Aufnahme 37,7° Darm gemessen. 

Bereits nach einigen Tagen stiegen die Temperaturen und be- 
wegten sich bei entsprechender Pulsfrequenz zwischen und 40,4° 
rektal gemessen. 4—5mal Tage traten Durchfälle auf. Der Haut- 
ausschlag wurde stellenweise deutlich pustulös. Juckreiz bestand un- 
vermindert weiter, Rhagadenbildung den Fingern und den Ellen- 
beugen. Therapeutisch versuchte man durch Cardiaca, reizlose Kost 
und Tierkohle den schwerkranken Zustand beeinflussen, was jedoch 
nicht gelang. Nach weiteren 3—4 Tagen starke Schluckbeschwerden, 
Rötung und Schwellung der Mundschleimhaut, Bindehautkatarrh. Der 
Hautausschlag näßte ganzer Ausdehnung. Über dem Kreuzbein 
bildeten sich ausgedehnte Decubitalgeschwüre, die Laufe der nächsten 
Tage sehr Umfang zunehmen. Sie sahen ganz eigenartig aus und 
hatten ausgestanzte Ränder. Infolge der schweren Mundschleimhaut- 
entzündung und der ständig zunehmenden Durchfälle (15—20mal pro 
Tag) zunehmender Kräfteverfall. Das Gesicht und die Extremitäten 
sind ganzer Ausdehnung mit Borken bedeckt, die sich auf Ölverbände 
hin ablösen, daß sich die Hände fast vollständig 
anderen Stellen des Körpers findet sich ausgedehnte Schuppung Form 
von großen Lamellen. Unter zunehmendem Kräfteverfall erfolgte 
Januar 1929 der Tod. 

handelt sich vorliegendem Falle offenbar eine Über- 
empfindlichkeit gegen Salvarsan, welches sich hierbei deswegen 
verhängnisvoll auswirken konnte, weil durch die Verwendung von 
Myosalvarsan ein Depot muskulär angelegt wurde, durch welches 
einer langsam einsetzenden, schweren Arsenvergiftung kommen mußte. 
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Myosalvarsan-Vergiftung, tédliche, medizinale. 
Bericht von Riehl jun., Dermatologische Universitätsklinik Wien. 


Von Nebenwirkungen des Myosalvarsans sind Exantheme 
häufigsten. Todesfälle scheinen bisher nicht beobachtet worden sein. 
Der hier mitgeteilte Fall verdient deshalb besondere Beachtung, weil 
der erste ist, bei dem eine Salvarsandermatitis zusammen mit 
Salvarsanenzephalopathie beobachtet wurde und tödlich endete. 
Die mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems ergab einen 
eigenartigen, bisher noch nicht beschriebenen Befund. 

30jährige Buchhalterin, Witwe, aufgenommen Juni 1928, 
Seit einigen Wochen Leukoplakia oris; Wassermannsche Reaktion 
stark positiv. Von einem Facharzt waren innerhalb Tagen sechs 
Injektionen 2,7g Myosalvarsan injiziert worden. Gleichzeitig waren 
sechs Bismosalvan-Injektionen gemacht worden (Bismosalvan ist 
eine Wismutjodid-Chininverbindung; Ref.). 

Befund: Mittelgroße, kräftige Frau. Die Haut ist zahlreichen 
Stellen ödematös geschwollen, Oberhaut stellenweise entblößt, stark 
nässend und abschuppend. Augenbindehaut gerötet, ebenso die Mund- 
und Lippenschleimhaut, Bindehautsack reichliche Eiteransammlung. 
Temperatur 39°, Puls 110 bei leichter Benommenheit. Die Behandlung 
bestand herzanregenden Mitteln, Kochsalztropfklysma, Natrium- 
thiosulfat (Spezifikum gegen Salvarsanschäden), Mundpflege usw. 
Die Temperatur stieg bis 39,4°, einmal Schüttelfrost und Erbrechen. 
Wasserbett Besserung. Behandlung der Bindehautentzündung (ört- 
lich). Wochen nach der Aufnahme ist die Haut abgeblaßt, die Ent- 
zündungserscheinungen sind zurückgegangen, doch wird die örtliche Be- 
handlung (fettfeuchte Verbände) noch fortgesetzt. Gegen einzelne 
Pusteln Trypaflavinspiritus. 26. Juni ist das Gesicht stärker ge- 
rötet (Borwasserumschläge, Ölhaube), zwei Inguinalabszesse werden 
inzidiert. Harn ohne Befund. Besserung mit subfebriler Temperatur 
nächsten Tage. den folgenden Wochen bessert sich das Krank- 
heitsbild nicht, trotz vielseitiger Therapie. Von den weiteren Symptomen 
seien genannt: Untertemperaturen, Erbrechen, deutliche Somnolenz, 
zahlreiche Pusteln Körper, Schlaflosigkeit, verminderte Harnmenge, 


umschriebenes Ödem Hinterhaupt, kaum auslösbare Reflexe, zwei 
neue Abszesse der Inguinalgegend, Anzeichen hochgradiger Erschöp- 
fung, neuerlicher Temperaturanstieg auf 39,6°. Gegen Ende Juli wird 
die Patientin immer mehr benommen, besteht auffallende Cyanose 
der Beine. Der neurologische Befund spricht für eine Encephalitis 
haemorrhagica. Nach vorübergehender Besserung (Omnadineinspritzung) 
tritt eine erhebliche Verschlimmerung ein, starkes Rasseln, eitriger Aus- 
wurf, Puls 160. Abend des 30. Juli tritt unter Herzschwäche der 
Tod ein. 

Die Sektion ergibt die Zeichen einer lobulären Pneumonie sowie 
fettige und parenchymatöse Degeneration der Eingeweide (Fettleber, 
Myodegeneratio cordis, parenchymatöse Degeneration der Nieren). 
Der histologische Befund des Zentralnervensystems wies makroskopisch 
keine pathologischen Veränderungen auf, unter anderem fehlten Blu- 
tungen und Erweichungen, Meningen unverändert. Auch der mikro- 
skopisch-histologische Befund zeigte nichts Charakteristisches für einen 
entzündlichen Prozeß. Der einzige wesentliche Befund wurde den 
Gliazellen erhoben, ein schwerer Zerfall erkennbar war. Die Zellen 
zeigten eine Zerstörung Sinne einer typischen Klasmatodendrose. 
Der Umfang dieser Zerstörung war den einzelnen Stellen recht ver- 
schieden. 

handelte sich also eine schwere Dermatitis Verlaufe einer 
Myosalvarsankur. Das gleichzeitig einverleibte Wismutpräparat dürfte für 
das Entstehen der Vergiftung nicht Frage kommen. Die Schwere der 
Vergiftung erklärt sich besonders durch die Fortsetzung der Einspritzungen, 
die schon nach dreimaliger wirkten. Nach Ablauf der 
ersten Erscheinungen war eine funktionelle Hautprüfung auf Myosalvarsan 
und Bismosalvan gemacht worden: jene war stark positiv, diese negativ. 
Hieraus ist also auf eine starke Überempfindlichkeit gegen Myosalvarsan 
schließen. Als ganz atypisch muß auch das späte Auftreten der 
Enzephalopathie bezeichnet werden. Eine Salvarsanenzephalitis folgt 
entweder unmittelbar oder meistens 3—5 Tage nach der Injektion. 
‚Nur einem Falle Schmorls bestand ein Intervall von Wochen. 
dem vorher beschriebenen Falle lagen zwischen der letzten Injektion 
und dem Auftreten der ersten klinischen Erscheinungen der Enzephalo- 
pathie etwa Wochen. 

(Ausführlicher Bericht »Archiv für Dermatologie und 
1929, 158, 582.) 

Referent: Bachem, Bonn. 
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Spirozid-Vergiftungen, medizinale. 
Bericht von Opitz, Universitäts-Kinderklinik, Berlin. 


Das als Antisyphilitikum namentlich der Kinderpraxis vielfach 
gebräuchliche Spirozid (eine Oxyazetylaminophenylarsinsäure) ist be- 
reits bei innerlicher Darreichung wirksam. liegt sehr nahe, das Prä- 
parat auch bei anderen Krankheiten anzuwenden, eine Arsendarrei- 
chung indiziert ist (Blut- und Hauterkrankungen usw.). den hier zur 
Erörterung stehenden Fällen wurde Spirozid bei Leukämie und Lympho- 
granulomatose angewandt. Während bei der Behandlung von einem 
Fall von akuter myeloischer und lymphatischer Leukämie keine Schädi- 
gungen auftraten, wurden bei drei Fällen von Lymphogranulomatose 
Zwischenfälle recht schlimmer Art gesehen, die jedenfalls dazu mahnen, 
der Anwendung des Mittels vorsichtig sein. 

Die Fälle, von denen zwei mit dem Tode endigten, verliefen 
einzelnen folgendermaßen: 

Karl H., Jahre alt. Das Kind wurde mit der Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose Lymphogranulomatose überwiesen. war vorher schon 
mit Tuberkulin gespritzt worden. Blutbild: 75% Hämoglobin, 4,12 Mil- 
lionen rote und 24800 weiße Blutkörperchen, 411000 Blättchen. Tem- 
peraturen: 38°. Die Behandlung bestand Zufuhr von Leber und 
Spirozid, und zwar und 10.November 0,125, vom 11.—17. No- 
vember 0,25 und 18. und 19. November 0,37 Spirozid. 19. No- 
vember zweimaliges Erbrechen. nächsten Tage apoplektiformer 
Anfall (Zusammenbruch, tonisch-klonische Krämpfe, BewuBtlosigkeit), 
nachher Unruhe, Hemiparese, Pupillenstarre. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflex, Babinski negativ. Temperatur: 40,0°. 21. November 
noch Benommenheit. Facialisparese rechts, beschleunigte Atmung, 
Hyperkinese. Lumbalpunktion, 130 Druck. Abends ist das Sen- 
sorium freier. nächsten Tage scheint die Benommenheit geschwun- 
den, das Kind ist ruhiger. Reflexe normal. Erhöhter Lumbaldruck, 
Pandysche und Zuckerreaktion positiv. gleichen Tage wurde 
der Patient auf Wunsch der Eltern nach Hause entlassen. Eine Tage 
später stattgehabte Nachuntersuchung ergab das Fehlen von nervösen 
Störungen. 

Erich H., Jahre. Halse und der Leistengegend ver- 
größerte Drüsen. Hilus- und Paratrachealdrüsen ebenfalls vergrößert, 
ebenso die Milz. Blutstatus: 45% Hämoglobin, 2,4 Millionen rote und 
8000 weiße Blutkörperchen, 165000 Thrombocyten. Diazoreaktion 
positiv, Wassermannsche Reaktion sehr stark positiv. Reaktion auf 
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Alttuberkulin negativ. Sehnervenatrophie beiderseits. Wegen Syphilis 
Schmierkur mit grauer Salbe, ferner 150g Leber und Spirozid: 
11. November 0,125 und vom 12.—18. November 0,25 täglich. 
19. November Aussetzen des Mittels wegen Auftreten eines morbilli- 
formen Exanthems. Temperatur: zwischen und 39°. 20. No- 
vember Exanthem geschwunden. den folgenden Tagen Schlafsucht, 
vorübergehendes Schielen, allgemeine Hypertonie, Tremor der Hände, 
geringe Nackensteifigkeit, lebhafte Reflexe, träge Pupillenreaktion. 
Lumbalpunktion 330 Druck mit positiver Pandyscher und Zucker- 
reaktion. 23. November tritt völlige Bewußtlosigkeit ein. Von 
Uhr nachmittags bis nach Mitternacht zahlreiche tonische Krampf- 
anfälle, die besonders beim Berühren des Kindes auftreten. Uhr 
nachts trat der Tod ein. Die Sektion ergab Lymphogranulomatose, 
keine Erscheinungen von Syphilis, jedoch einen auffallenden Hirn- 
befund: das Organ war sehr weich, die Gyri abgeflacht, weiße und 
graue Substanz mit zahllosen kleinen Blutungen durchsetzt. Sehhügel- 
gegend fast vollkommen zerfließlich. fand sich also das typische 
Bild einer Purpura cerebri mit mikroskopischen Ringblutungen. Eine 
Thrombose kam nicht Frage. 

Erika P., Jahre. Die Erscheinungen gleichen teilweise den 
unter geschilderten, bestand jedoch ein fast bis ins Becken rei- 
chender Milztumor. Behandlung: Radiumbestrahlung, Solutio Fowleri, 
später Röntgenbestrahlung. Wegen Ablehnens weiterer Strahlenbehand- 
lung Spirozid (täglich 0,25). Danach Kopf- und Leibschmerzen, dauern- 
des Erbrechen, gelegentlich Sehströungen, alsdann Aussetzen des Spi- 
rozids. Tagen waren 2,25 zugeführt worden. Starke Schmerzen 
und allgemeine starke Uberempfindlichkeit. Das Sensorium ist frei. 
Die übrigen Symptome gleichen teilweise denen bei Fall genannten. 
Unter Krämpfen tritt Tage nach Aufhören dieser der Tod ein. 
Bei der Sektion fanden sich nur geringfügige Veränderungen Gehirn. 

Die Ursache der schweren Schädigungen nach Spirozid ist nicht 
mit Genauigkeit festzustellen. Vielleicht bestehen besondere Beziehungen 
den Veränderungen bei Lymphogranulomatose. dabei die Neuro- 
tropie des Mittels oder eine ungenügende Entgiftung eine Rolle spielt, 
ist noch unentschieden. 

Anschließend diese Beobachtungen berichtet Schereschewsky 
(Deutsche med. Wochenschr. 1930, 662) über einen Fall, 
welchem ein Patient aus prophylaktischen Gründen Laufe von 
Tagen 10g eingenommen hatte. traten Tremor und Gewichts- 
abnahme auf. Auch Martin (Münch. med Wochenschr. 1930, Nr. 22, 
bringt zwei Fälle von Spirozidschädigungen bei Säuglingen, die 
hauptsächlich schlaffen bzw. spastischen Lähmungen der Beine be- 
standen. dem ersten Falle waren etwa Wochen dem 
anderen Wochen 24g Spirozid gegeben worden. 

(Ausführlicher Bericht Deutsche med. Wochenschr.« 1930, Nr.16, 
659.) 

Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 


Nirvanol-Vergiftung. (Selbstmord.) 


Bericht von Armas Vartiainen, Pharmakologisches Institut der 
Universität Helsinki (Finnland). 


Eine 30jährige Frau hatte Abend des 27. Februar 1930 neun 
Nirvanoltabletten 0,3 geschluckt und darauf bis zum folgenden 
Abend tiefem Schlaf gelegen. Nach dem Aufwachen fühlte sie Kopf- 
schmerzen und Schwindel, und ihre Sprache war ein wenig stotternd. 
Diese Symptome vergingen nach Stunden. Abend des März 
hat die besagte Person Nirvanoltabletten 0,3 Der 
tiefe Schlaf dauerte Stunden. folgenden Abend fand man sie 
einem neben dem Schlafzimmer gelegenen Zimmer auf dem Boden hin- 
gestreckt, wohin sie sich, von Halluzinationen gerufen, begeben hatte. 
Während der darauffolgenden Tage war der Schlaf nicht mehr tief 
und die Halluzinationen wiederholten sich häufig. Danach hatte sie 
während ein paar Tagen Sprachstörungen (langsames, stotterndes Spre- 
chen), sah Doppelbilder, und flimmerte ihr vor den Augen. Woche 
nach dem Genuß der letzten Dosis waren Symptome ver- 
schwunden. 

25. März 1930. zwischen und Uhr der Nacht hat die 
betreffende Frau auf nüchternen Magen zum drittenmal Nirvanol ge- 
nommen, diesmal Tabletten 0,3 oder also insgesamt 
Beim Genuß der Tabletten trank sie zugleich ein Glas schwarzen Johannis- 
beersaft. Als ich (um Uhr) ihr kam, war sie halb bewuBtlos, Pupil- 
len klein und gegen Licht schwach reagierend, Puls klein, pro Minute. 
Eine Magenspülung wurde sofort vorgenommen, wobei die Patientin bat, 
man möge sie Ruhe lassen, und zuerst Widerstand leistete. Aus Ver- 
sehen wurde das Spülwasser weggegossen, weshalb ich den Nirvanol- 
gehalt desselben nicht bestimmen konnte. Jedoch bemerkte ich, daß 
die für die erste Spülung angewandte Wassermenge von etwa Liter 
nur eine schwache Trübung zeigte; eine rote Färbung konnte nicht mit 
Sicherheit darin beobachtet werden. Danach urteilen hatte wahr- 
scheinlich die größte Menge Nirvanol schon vor der Vornahme der Spü- 
lung den Magen 
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Darauf erhielt die Patientin mit 3—4 Stunden Zwischenzeit Kampfer 
und Coffein und wurde Abend ins Krankenhaus übergeführt. Sie 
war blaß, tief bewußtlos, Pupillen weit, schwach gegen Licht reagierend. 
Kein Schlundreflex. Armreflexe normal. Patellar- und Achillesreflexe 
ziemlich lebhaft. Herztöne dumpf, schwach vernehmbar. Puls klein, 
pro Minute. Blutdruck 70—80 Hg. Atmungsgeräusche infolge 
des starken Trachealrasselns unmöglich vernehmen. steril ge- 
nommenen Harnproben fanden sich Spuren von Eiweiß, Hyalinzylinder, 
Leukocyten und wenig Erythrocyten. 

Krankenhause erhielt die Patientin zuerst Ephetonin, später 
regelmäßig Digalen, Kampfer und Coffein. 26. März wurden per 
rectum 500g Milch und 500g 10%ige Traubenzuckerlösung gegeben. 
Morgen des 26. März war die Körpertemperatur auf 37,7° gestiegen, 
Abend war sie 39,8° und folgenden Morgen 40,5°. Morgen 
des 27. März Exitus. 

Bei der gerichtsmedizinischen Obduktion waren beiden Lungen 
Anzeichen einer beginnenden Bronchopneumonie beobachten. Bei 
der chemischen Untersuchung war Organismus Ureidosäure nach- 
weisbar, die ein Zersetzungsprodukt des Nirvanols darstellt. 

Todesursache war hier eine Nirvanoldosis, die sich sicherlich 
genähert hat. Meines Wissens ist dieser der einzige der Literatur 
erwähnte Fall, eine zum Zwecke des Selbstmords genommene 
Nirvanoldosis den Tod herbeigeführt hat. 


‘ 
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Vergiftungsfälle. 


Metaldehyd-Vergiftung eines Kindes. 


Bericht von Zeynek und Haurowitz, Medizinisch-chemisches 
Institut der Deutschen Universität Prag. 


Ein Junge war Oktober vorigen Jahres plötzlich 
mit hohem Fieber, Erbrechen und Krämpfen erkrankt. Der !/, Stunde 
nach dem Auftreten schwerer Erscheinungen gerufene Arzt scheint die 
Krankheitserscheinungen auf einen nachweisbaren Katarrh der Luft- 
wege und auf verdorbenen Magen bezogen haben; Erbrochenen 
waren Pflaumenstücke vorhanden. 

die bedrohlichen Erscheinungen sich steigerten, wurde Stunden 
später ein zweiter Arzt geholt, der bei einer durchgeführten Magen- 
spülung und Darmirrigation verdächtige, kleine weiße Körnchen fand 
und isolierte. Nach weiteren Stunden war das Kind bewußtlos, hatte 
39,7° Fieber, Krämpfe, Pupillenstarre, nächsten Morgen (16 Stunden 
nach dem Auftreten der Krankheitserscheinungen) war der Tod ein- 
getreten. 

Die Jahr ältere Schwester des nen hatte den Eltern 
mitgeteilt, daß der Junge ein Papier eingewickeltes, kleines Zucker- 
zeug auf der Straße gefunden und gegessen habe. 

Bei der Obduktion fiel ein leichter Essiggeruch aus dem Munde 
auf, der Zunge und Mund war nichts Auffälliges bemerken, 
jedenfalls keine Verätzung. Das Gehirn war ödematös, blutreich, das 
Blut den Hohlvenen flüssig. Der Magen enthielt etwa flüssigen 
Inhalt, die Dünndarmschleimhaut war blaß, ihre Oberfläche mit Schleim 
und gelblichem Speisebrei bedeckt. 

Bei der hiesigen gerichtlich-medizinischen Institut (Prof. Marx) 
vorgenommenen Untersuchung wurden Bronchialinhalt grampositive 
Kokken gefunden. Die chemische Untersuchung der erwähnten weißen 
Körnchen (Gewicht 0,026g) ließ sie als Metaldehyd, den als Hart- 
spiritus viel verwendeten »Meta« erkennen, ebenso konnte aus 
Leichenteilen Azetaldehyd sicher nachgewiesen werden. sind die 
Krankheitserscheinungen und der Tod doch wohl auf den Genuß dieses 
Präparates beziehen. 
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Während die Toxikologien von Gadamer :und Kohn-Abrest 
Metaldehyd überhaupt nicht anführen, Kobert (Intoxikationen, 96) 
nur schwere Erscheinungen nach Einnahme von 0,5 g/kg Körpergewicht 
bei Warmblütern beschreibt, haben diesen Mitteilungen Wolfer 
(1930, Bd. 73, 32) und Mager (S. 77, 33) auf weit schwerere 
Giftwirkungen des Metaldehyds hingewiesen (vgl. auch Starkenstein, 
Rost, Pohl, Toxikologie 302). 

Die von Mager beschriebenen Vergiftungserscheinungen bei seinem 
Selbstversuch nach Einnahme von etwa »Meta«-pro Kilogramm 
Körpergewicht haben ziemliche Ähnlichkeit mit denen unseres Falles, 
dem sich eine weit höhere, wahrscheinlich die dreifache Giftkonzen- 
tration wird annehmen lassen, unter der Voraussetzung, daß ein Meta- 
stück Gewicht von geschluckt worden ist. 

Wenn auch unser Fall infolge des gleichzeitig vorhandenen 
Katarrhes« als nicht vollkommen eindeutig bezeichnen ist, scheint 
seine Mitteilung doch von toxikologischem Interesse sein. 

Das Gericht nahm auch den ursächlichen Zusammenhang des Todes 
mit dem Genuß des Meta-Bonbons an. Der Fall wurde kriminologisch 
interessant, weil kurz vorher ein Kind vergiftet worden war durch ein 
auffällig weggelegtes Schokoladebonbon, welches mit Zyankalium gefüllt 
war. Die Möglichkeit eines intendierten Giftmordes schien somit 
unserem Fall nicht ausgeschlossen sein. 
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Metaldehyd-Vergiftung durch Meta-Brennstoff-Tabletten. 


Bericht von Knut Ingolf, Maria-Krankenhaus, Stockholm (Schweden). 
(Chefarzt: Dr. ‘med. Tillgren.) 


Knabe, Jahre alt. Vorher gesund. Journal 313,1930. 

10. März 1930, zwischen 16—18 Uhr, hatte der Knabe beim Spie- 
len etwa Meta-Brennstoff-Tabletten verzehrt. Die ersten be- 
obachteten Symptome, gegen Uhr, bestanden einer leichten Um- 
nebelung, schnell gefolgt von Zuckungen Körper sowie, nach Genuß 
von Milch, wiederholt starkem Erbrechen mit spiritusähnlichem Geruch. 
dem Erbrochenen konnten Reste von Metatabletten nachgewiesen 
werden. 


Der Knabe war bei der Aufnahme ins Krankenhaus, Uhr, bei 
vollem Bewußtsein, gab jedoch nur einsilbige Antworten. Hautfarbe ohne Be- 
sonderheiten. Temperatur 36,4°. Puls 70/Min. Klonischer Krampf der 
Massetermuskulatur mit schlagenden Bewegungen des Unterkiefers, der fort- 
während etwas zurückgezogen. war. Der Kopf war immerfort choreiformer 
Bewegung. Die Unterarme, vor allem die Hände, zeigten tonischen Krampf 
von mäßiger Intensität. Die Finger und waren leicht gekrümmt, der 
Zeigefinger gestreckt und der Daumen leicht der Handfläche unter dem 
Finger gebogen. Unterschenkeln und Füßen tonischer Krampf mit Plan- 
tarflexion den Fußgelenken. Die Pupillen mittelweit, reagierten auf Licht. 
Patellarreflexe schwer auslösbar. Babinski neg. bilat. Kernig neg. 


Dasselbe Krankheitsbild während Stunden. Gegen Uhr ging die 


Gesichtsfarbe starkes Rot über, mit einer blassen Partie Mund und Nase. 
Die Pulsfrequenz nahm und starker Schweiß brach aus. trat 
anfallsweise ein tetanischer Zustand mit Opisthotonus und Trismus ein. Wäh- 
rend der Anfälle außerdem lebhafte Zuckungen ganzen Körper und zeitweise 
Schlucken. Die Augäpfel waren meistens aufwärts gewendet, zeigten außerdem 
zuckende Bewegungen, die konjugiert sein schienen. Anfänglich wieder- 
holten sich diese Anfälle oft, nach einiger Zeit seltener. Während der Nach- 


mitternachts- und Morgenstunden des 11. März wurde der Zustand ruhiger und 


die Hautfarbe normaler. Die Schweißausbrüche nahmen ab. 


Außer tonischem Krampf zeigte Patient jetzt klonische Zuckungen den 
Händen, Unterarmen, der Massetermuskulatur und den Augenmuskeln, sowie 
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choreiforme Bewegungen des Kopfes. Pulsfrequenz meistens 160/Min. Die 
Temperatur (am Morgen 39,7°) stieg ununterbrochen und erreichte Uhr 
42°. Von Uhr schnell zunehmende Verschlechterung, die sich zyano- 
tischer, schmutziggrauer Hautfarbe, kaltem Schweiß und umnebelterem Sen- 
sorium äußerte. Der tonische Krampf nahm ab, die klonischen Zuckungen 
setzten verminderter Intensität fort. Die Pupillen, die den Stunden nach 
Mitternacht und Tage verengt waren, erweiterten sich maximal, und Patient 
verschied Uhr. 

Bei der Behandlung des Patienten wurde Bluttransfusion ohne 
versucht, außerdem Sedativa und reichliche Flüssigkeitszufuhr. 

Bei der Sektion wurden nur leichte Reizerscheinungen von der Schleim- 
haut des Intestinaltractus beobachtet. Sein Inhalt, wie auch das Gehirn, hatten 
einen schwachen metatablettenähnlichen Geruch. Die Organe waren hyper- 
Zwischen den Hirnhäuten befand sich eine dünne Schicht blutgefärb- 
ter Flüssigkeit. Die weiße Substanz des Gehirns war etwas feucht. Herz- 
beutel ungefähr ein klare, braunrote Flüssigkeit. der Wand der 
linken Herzkammer wurde eine größere Blutung der Muskulatur beobachtet. 
Die Nierenrinde zeigte unbedeutende Schwellung. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung des Gehirns allgemeine Hyperämie. den zentralen Ganglien, 
ausgeprägtesten Thalamus, hier und beginnender Zerfall der Mark- 
scheiden sowie beginnende Phagocytose der Fettkörnchen. den Nieren allge- 
meine Hyperämie und parenchymatöse Degeneration. Die Leberzellen zeigten 
stellenweise feintropfige Verfettung und periportalen Bindegewebe fand sich 
spärliche Zelleninfiltration. Die Milz zeigte recht stark gefüllten Venensinus. 


Die sogenannten Metatabletten enthalten bekanntlich festes Met- 
aldehyd, ein polymeres Azetaldehyd Vergiftungen 
vermeiden, hat man versucht, allerlei schlecht (bitter) schmeckende 
Zusätze beizufügen. Diese Bestrebungen stoßen aber auf große Schwie- 
rigkeiten, weil nach Mitteilung der Fabrik (Meta A.G., Basel) viele ge- 
prüfte Zusätze, wohl unter Einfluß des Aldehyds, zerstört werden. An- 
geblich scheint doch jetzt gelungen sein, ein zweckmäßiges Denatu- 
rierungsmittel finden. Übrigens werden die Tabletten von scharfen 
Warnungen begleitet. 
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Kaliumoxalat-(Kleesalz-) Vergiftung, chronische. 


Bericht von Behre, Chemisches Untersuchungsamt Chemnitz 
(jetzt Altona). 


Der mitgeteilte Vergiftungsfall spielte sich folgendermaßen ab: Ein 
Jahre altes Mädchen, das lange Zeit hindurch leidend gewesen war, 
starb unter den Anzeichen eines Unfalles (Kopf- und Magenschmerzen, 
Erbrechen schwarzbrauner Massen, Durchfall, Schmerzen beim Wasser- 
lassen, blaue Fingernägel, Steifheit der Glieder). Die Mutter hatte ihm 
angeblich »Natron« monatelang gegeben. Dieses erwies sich 
bei der Untersuchung nach dem Tode des Kindes als Kleesalz. Die 
Verwechslung der beiden Salze hatte die Mutter absichtlich auf den 
Verkäufer (Drogisten) geschoben. Diese Tatsache und andere Umstände 
führten dem Verdacht einer lange vorbereiteten Vergiftung des 
Mädchens durch fortgesetzte, nicht akut tödliche Gaben von Kleesalz. 

Die Untersuchung der Leichenteile erstreckte sich zunächst auf die 
Anwesenheit von Oxalsäure. (Die Sektion hatte keine deutlichen 
Anhaltspunkte für eine Oxalsäure- bzw. Kleesalzvergiftung ergeben.) 
Überraschenderweise aber ergab die chemische Untersuchung die Ab- 
wesenheit von Oxalsäure oder deren Salze allen Leichenteilen, dagegen 
die Anwesenheit geringer Mengen Alkohol und das Vorhandensein auf- 
fallend erheblicher Mengen eines weißlichen, sauren organischen Stoffes 
allen inneren Organen. Dieser war jedoch weder ein Alkaloid noch 
Oxalsäure. 

weiteren Verlaufe der chemischen Untersuchung gelang es, diesen 
Körper von seinen Verunreinigungen befreien. resultierte schließ- 
lich eine Tafeln kristallisierende Substanz mit einem Schmelzpunkt 
von etwa 180°, die stark sauer reagierte und keinen enthielt. 
Schmelzpunkt und Kristallformen waren für Bernsteinsäure charakte- 
ristisch. Auch einige für Bernsteinsäure chemische Reak- 
tionen gab die ermittelte Substanz. 

Dieses Resultat war deshalb auffallend, weil die bisherige Literatur 
über das Vorkommen größerer Mengen Bernsteinsäure Organismus 
nichts berichtet. größere Mengen Kleesalz von dem Kinde ein- 
genommen worden waren und der Nachweis von Oxalsäure bei der 
ersten Untersuchung nicht gelang, wurde nochmals eine Prüfung von 
Leichenteilen auf Oxalsäure vorgenommen und dieses Mal gelang es, 


besonders Magen, Darm und Nieren Oxalsäure ganz geringer 
Menge nachzuweisen. Der Harn enthielt sogar nicht unbeträchtliche 
Mengen. die geringen Mengen der den inneren Organen gefundenen 
Oxalsäure auch einem physiologischen Prozeß ihre Entstehung ver- 
danken konnten, war das Urteil der medizinischen Sachverständigen 
kein einheitliches. 

Rätselhaft blieb der Bernsteinsäurebefund. Oxalsäure und Bern- 
steinsäure stehen sich chemisch sehr nahe. Daß durch einen Oxydations- 
prozeß aus Bernsteinsäure Oxalsäure entstehen könne, wäre nicht be- 
sonders auffallend, der umgekehrte Prozeß hatte wenig Wahrscheinlich- 
keit für sich. Auch die Möglichkeit, daß Bernsteinsäure als Spaltungs- 
produkt irgendeines Arzneimittels (Veronal) aufgetreten sein könnte, 
kam nicht Frage, ebensowenig die Zufuhr von Bernsteinsäure als solche. 

eine gewisse Klärung die Angelegenheit bringen, wurden 
einige Tierversuche (an Hunden) angestellt, denen längere Zeit hindurch 
nicht tödliche Gaben verabfolgt wurden. wurde zwei Hunden täglich 
0,5 bzw. alle Tage Kleesalz unter das Futter gemischt (einem 
Hunde späteren Verlauf des Versuches auch täglich). Der eine 
Hund wurde nach Tagen, der andere 90. Tage der Chloroform- 
narkose getötet. Die Sektion ergab außer einer Rötung der Darmwand 
wenig den einzelnen Organen konnte keine Oxalsäure 
nachgewiesen werden. Dagegen gelang es, die gleiche Substanz wie aus 
der Kindesleiche isolieren, die sich nach dem vorher Gesagten als 
Bernsteinsäure erwiesen hatte. Versuche Kontrollhunden, die kein 
Kleesalz erhalten hatten, verliefen insofern negativ, als sich weder 
Oxalsäure noch Bernsteinsäure den Organen nachweisen ließ. 

Die Frage, wie die Bernsteinsäure Organismus entstanden sein 
kann, läßt sich verschieden beantworten. ist unter anderem nahe- 
liegend, daß diese Säure aus Glutaminsäure, einem Eiweißabbauprodukt, 
entstanden ist. Auch entsteht bei der Fäulnis von Muskelfleisch Bern- 
steinsäure, desgleichen durch Autolyse Organismus. Aus allem diesen 
scheint hervorzugehen, daß Bernsteinsäure als Zwischen- und End- 
produkt von Eiweißzersetzungen Körper Frage kommt, besonders, 
wenn dessen normale Funktionen gestört sind. auch Oxalsäure 
und deren Salze Körper schnell resorbiert werden, erscheint immer- 
hin möglich, der Körper bei fortgesetzter Darreichung nicht 
tödlichen Gaben infolge einer Veränderung der Organfunktionen Bern- 
steinsäure als Umsetzungsprodukt bilden vermag. 


(Ausführlicher Bericht »Beiträge zur pathologischen Anatomie 
und allgemeinen Pathologie« 1923, Bd. 71, 711.) 


Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 


Quecksilberzyanid-Vergiftung. (Selbstmord.) 


Bericht von und Haurowitz, Medizinisch-chemisches 
Institut der Deutschen Universität Prag. 


Eine nach vorgefundenen Briefen höher gebildete Fabrikarbeiterin 
einem deutschen nordböhmischen Städtchen, deren Liebhaber ihrer 
überdrüssig geworden war, wollte ihn März 1930 bei einer Aus- 
einandersetzung auf der Straße anscheinend erschrecken, indem sie vor 
seinen Augen ein kleines Stückchen einer blauen Substanz schluckte. 
Erregt sagte sie ihm hierauf, sie habe nun etwas Verbotenes getan. 

Nach einigen Minuten stürzte sie zusammen und verschied auf dem 
Transport ins Krankenhaus. 

Von der gerichtlichen Obduktion wurden uns zur chemischen 
Untersuchung beiderseits abgebunden der Magen, Dünndarm und ein 
Stück zusammen 756g Leichenteile, übersendet. Ferner 
wurden bei der gerichtlichen Aufnahme der Wohnung der Verstorbenen 
blauviolette Pastillen von starkem Parfümgeruch gefunden; diese 
erwiesen sieh aber als harmlose Parfümierungsmittel für Wäsche usw. 

Der Mageninhalt war schleimig zähe, von bräunlicher Farbe, 
roch schwach kratzend wie verdünnte Blausäure, reagierte schwach 
alkalisch. Die Magenschleimhaut war geschwollen, hellrot. Der Dünn- 
darm hatte einen breiigen, rosa gefärbten Inhalt, seine Schleimhaut war 
diffus gerötet; auch die Schleimhaut des Dickdarms war gerötet, war 
fast ganz leer, 

Bei der chemischen Untersuchung wurden, berechnet auf die Ge- 
samtmenge der übersendeten Leichenteile, Zyanwasserstoff 
nachgewiesen; Ferro- und Ferrizyanide fehlten. 

der rasche Tod mit einer Zyanidvergiftung Einklang 
bringen war, wäre somit der Fall gerichtlich aufgeklärt gewesen. Doch 
veranlaßten uns die angebliche blaue Farbe des Giftes und die auf- 
fallende Rosafärbung des Dünndarminhaltes, noch auf Quecksilber 
untersuchen. der Tat wurden, berechnet auf die Gesamtmenge der 
Leichenteile, 0,0928 Quecksilber gefunden. 

Danach wäre anzunehmen gewesen, daß die »blaue Substanz« ein 
Stück einer Pastille von Hydrargyrum oxycyanatum war, 


Dazu ist aber bemerken, daß die Zyanmenge verhältnismäßig 
größer gefunden worden ist, als dem Hydrargyrum oxycyanatum des 
Handels entspricht, auch war die (wenn auch schwach) alkalische Reak- 
tion des Mageninhaltes unerwartet. ist ferner bedenken, daß 
bei der Quecksilberbestimmung keine Verluste, wohl aber solche bei der 
Zyanbestimmung aus Leichenteilen erwarten sind. 

Hier war das Verhältnis von Hg: dürfte 
Anbetracht der Verluste zugunsten des größer sein. 

Nach Biechele-Brieger, Anleitung, 15. Aufl. (1927), ist das 
Hydrargyrum oxycyanatum des Arzneibuches eine Mischung von rund 
34% Oxyzyanid und 66% Quecksilberzyanid. Nach Rosenberg, 
Pharmakopendium (1922), ist das Präparat des D.A.V. als ein Gemisch 
von etwa 33,2 Teilen Oxyzyanid und rund 66,6 Teilen HgCy, definiert, 
das Hydrargyrum oxycyanatum verum, welches nicht das bei uns ge- 
bräuchliche Präparat ist, wäre 98% Quecksilberoxyzyanid von der 
Formel 

Dieses reine Oxyzyanid enthält rund CN, 85,5% Hg. Das 
Verhältnis von Hg: HCN 1:0,135. 

Reines Quecksilberzyanid enthält rund 20,6% CN, 79,4% Hg. Das 
Verhältnis von Hg: HCN 1:0,269. 

Wird das gewöhnlich verwendete Handelspräparat als ein Gemisch 
von Oxyzyanid und Zyanid angesehen, entspräche der 
Formel diese Mischung hätte einen Zyangehalt von 
16,01%, einen Quecksilbergehalt von 82,35%, oder ein Verhältnis 
Hg: HCN 0,202. 

Aus diesen Daten möchten wir folgern, daß hier nicht ein den 
Anforderungen der Pharmakopöe entsprechendes, und wahrscheinlich 
ein alkalizyanidhaltiges Präparat zur Anwendung kam. Vielleicht ist 
auch der rasche Tod, der den Eindruck einer Blausäurevergiftung 
machte, auf solche leicht dissoziierbare, nicht als Komplexionen vor- 
handene Zyanverbindungen beziehen; doch entzieht sich dies unserer 
Beurteilung, sei nur diese Vermutung beiläufig vorgetragen. 
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Zinkoxyd-Vergiftung, medizinale. 
Bericht von Macht, Baltimore, Md., USA. 


Folgender Zinkoxyd-Vergiftungsfall kam dem Verfasser zur 
Kenntnis gelegentlich einer gerichtlich-medizinischen Untersuchung. 

Eine Frau mittleren Jahren ging eine Kleindrogerie und ver- 
langte Unze gereinigten Weinstein (Kaliumbitartrat), den sie ein- 
nehmen wollte, »um ihr Blut reinigen«. Der Verkäufer verabreichte 
ihr eine Schachtel mit weißem Pulver, etikettiert »gereinigter Weinstein 
die sie nach Hause nahm. Die Frau mischte zwei Teelöffel voll (etwa 
dieses Pulvers mit Wasser, fügte den Saft einer Zitrone hinzu und 
trank das ganze. Sehr bald danach erkrankte sie mit Magenschmerzen 
und fing erbrechen. Das Brechen wiederholte sich verschiedene 
Male, legte sich aber schließlich, die Patientin schwachem Zustand 
lassend. der Folgezeit litt die Frau viele Monate hindurch Magen- 
schmerzen. 

Eine Analyse des von ihr genommenen Pulvers ergab, daß ein Irrtum 
vorgekommen war, und daß der Verkäufer ihr Unze Zinkoxyd ver- 
kauft hatte Stelle von Weinstein. Ein Schadenersatzprozeß wurde 
angestrengt, der schließlich durch das Gericht beigelegt wurde. 

Der Verfasser wurde als Sachverständiger über die Giftigkeit des 
Zinkoxyds gelegentlich des oben zitierten Falles befragt und führte eine 
Anzahl von Versuchen aus. Vergiftungen durch Zinkoxyd sind viel sel- 
tener als solche durch andere Zinkverbindungen, besonders dem löslichen 
Zinkchlorid und Zinksulfat. Immerhin ist eine Anzahl von Fällen von 
Kobert (1) seinem der Intoxikationen« erwähnt. Kobert 
führt Bulowsky an, der Fälle leichterer Vergiftung bei Kindern be- 
schreibt nach Saugen Gummispielzeug, das 60% Zinkoxyd enthielt. 
Aus Indien ist ein Fall von Massenvergiftung durch Zinkoxyd bei Soldaten 
von Gimlette beschrieben worden, verursacht durch Trinken von 
Wasser, das längere Zeit den Röhren gestanden hatte. Die Haupt- 
symptome diesen Fällen waren Erbrechen und Darmkolik. Experi- 
mentelle Studien über die Toxikologie des Zinkoxyds sind hauptsächlich 
von Michaelis (3) gemacht; einige weitere Hinweise auf derartige Ver- 
giftungen sind Koberts Werk finden. 


Zusammenhang mit dem oben beschriebenen Fall führte der Ver- 
fasser eine Anzahl von Versuchen Katzen, Hunden und Kaninchen 
aus. wurde gefunden, daß die Gabe von nur Zinkoxyd mit oder 
ohne Zitronensaft wiederholtes Erbrechen bei Katzen herbeiführte, dem 
große Abmagerung folgte, von der die Tiere sich allmählich erholten. 
Versuche verschiedenen Hunden wurden ausgeführt unter Darreichung 
wechselnder Zinkoxydmengen durch die Magensonde, sowohl allein als 
auch mit Zitronensaft, den oben beschriebenen Fall nachzuahmen. 
wurde festgestellt, daß Zinkoxyd, einem schweren Hunde 
gegeben, wiederholtes Erbrechen auslöste und Mangel Appetit sowie 
allgemeine Abmagerung zur Folge hatte. Nach der Darreichung solcher 
Zinkoxyddosen sowohl bei Hunden wie Katzen entwickelte sich ein 
eigentümlicher Tremor bei den Tieren, der einige Tage anhielt und von 
dem sie sich allmählich erholten. 

Stärkere Wirkungen wurden bei Kaninchen hervorgerufen. Hıer 
wurde festgestellt, daß die Gabe von nur 100 Zinkoxyd durch die 
Magensonde Gewichtsverlust und Abmagerung der Tiere bewirkte. Dosen 
von oder mehr wirkten tödlich. Die Phenolsulfophthaleinprobe der 
Nierenfunktion ergab, daß sogar nach Dosen von 200 pro Kilo Ge- 
wicht sich bei den Kaninchen eine Nierenschädigung entwickelte, von 
der sich einige erholten, andere starben. kann kein Zweifel bestehen, 
daß die größere des Zinkoxyds für Kaninchen abhängig ist von 
dem Umstand, daß sie nicht erbrechen können, und daß die geringere 
Giftigkeit für Katzen und Hunde abhängt von der brechenerregenden 
Wirkung des Zinkoxyds, auf Grund deren das meiste Gift Erbrochenen 
entfernt wird. Das gl:iche gilt wahrscheinlich für den Menschen; die 
Patientin dem oben beschriebenen Falle hätte sicherlich viel mehr 
Schaden erlitten, wenn sie sich nicht des Giftes durch 
wiederholtes Erbrechen entledigt hätte. 


Literatur: Kobert, Lehrbuch der Bd. 397. 
Gimlette, Brit. med. journ. 1901, Sept. 14. Michaelis, Arch. physiol. 
Heilk. 1851, Bd. 10, 109. 
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Phosphor-Einnahme, reaktionslose. 


Bericht von R.Zeynek und A.Schally, Medizinisch-chemisches Institut 
der Deutschen Universität Prag. 


Ein 13jähriges Schulmädchen, welches die Aufgabe hatte, die 
chemischen Präparate nach der Schulstunde das Lehrmittelkabinett 
tragen, nahm vorigen Jahr bei dieser Gelegenheit ein »fingerglied- 
langes« Stück Stangenphosphor und verschluckte es. nächsten 
Morgen hatte sie 39° Fieber (Angina). Ihre Erzählung von der Ein- 
nahme von Phosphor schien wegen des fieberhaften Zustandes nicht 
ganz glaubwürdig. Doch verordnete der wegen des Fiebers gerufene 
Arzt sofort ein Klysma und Schleimsuppe. brachte das Mädchen 
persönlich das deutsche Kinderspital (Prof. Langer). den bald 
darauf abgegangenen und uns sofort übersendeten dickbreiigen Faeces 
fanden sich eingebettet zwei Stücke fast farblosen Stangenphosphors 
von Durchmesser, ohne irgendwelche rote Kruste. Das Gewicht 
der isolierten Phosphorstücke betrug 0,17g. Sie wurden als reiner 
giftiger Phosphor identifiziert. Weder ausgeheberten Mageninhalt 
noch Harn war Phosphor nachweisbar, auch nicht späteren Faeces- 
partien. Nach dem Abklingen der Angina machte das Mädchen einen 
ganz normalen Eindruck, insbesondere waren absolut keine Symptome 
einer chronischen Phosphorvergiftung, auch nicht nach Monaten, 
konstatieren. 

Irgendeine Täuschung, etwa spätere Einbringung der Phosphor- 
stücke, die nach der Angabe des Kindes ursprünglich als ein Stück 
aufgenommen wurden, die Faeces, erscheint uns vollständig aus- 
geschlossen. müssen wir annehmen, daß hier ein selten glücklicher 
Zufall vorliegt, wohl nur durch eine sehr günstige Umhüllung des Phos- 
phors mit Speisebrei erklären, daß gut wie keine Resorption 
eintrat. Die ausführliche Publikation des Falles wird von der Klinik 
Prof. Dr. Langer erfolgen. 

Hierzu sei bemerkt, daß bei den früher häufigen Selbstmorden 
und tödlich endenden Fruchtabtreibungen mit Phosphor wohl kaum 
derbe Phosphorstücke verwendet wurden, sondern Phosphor ‘fein 


verteilter oder gelöster Form. Gegenwärtig kommt diese Verwen- 
dungsart des Phosphors kaum mehr vor. 

der Literatur ist vielfach darauf hingewiesen, daß die Gift- 
wirkung des Phosphors nicht bloß von der Größe der Gabe, sondern 
auch von der Art der Zubereitung abhängt. Während aber den 
meisten mir zugänglichen Büchern nur vom möglichen Ausbleiben der 
tödlichen Wirkung die Rede ist, falls Phosphor groben Stücken ein- 
verleibt wurde, findet sich Vogls Arzneimittellehre (1891, 485) 
die direkte Angabe: »Einzelne größere Phosphorstücke können nach 
Beobachtungen Menschen und Tieren den Verdauungskanal durch- 
laufen, ohne ernstliche Störungen 

Die Versuche, welche dieser Erfahrung geführt haben, scheinen 
ganz Vergessenheit geraten sein. unserem Fall war der absolut 
reaktionslose Verlauf verblüffend, daß eine Täuschung durch eine 
Hysterica lange Zeit hindurch ernstlich erwogen wurde. 
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Schwefeldioxyd- oder Flußsäure-Vergiftung? 
Die Nebelkatastrophe Industriegebiet von Liittich. 


Bericht von W.Storm van Leeuwen, Pharmakologisches Institut 
Leiden (Holland). 


Ort und Stelle wurde alsbald nach ihrem Bekanntwerden durch 
die Tagesblätter.die Ursache jener fürchterlichen Nebelkatastrophe 
untersucht, die den ersten Tagen des Dezember 1930 über die südlich 
von Lüttich gelegene Industriegegend hereinbrach. 

Die ursprünglich geäußerten Meinungen, die zahlreichen Erkran- 
kungen und Todesfälle seien auf einen besonders dichten Nebel oder auf 
das Entweichen von Kriegs-(Kampf-)gasen oder gar auf Flugstaub aus 
der Sahara zurückzuführen, konnten einer ernsten Kritik nicht stand- 
halten, zumal sie sich alle als unwahrscheinlich 

Die tatsächlichen Feststellungen waren folgende: 

Dezember bildete sich Belgien und Holland ein schwerer 
Nebel, der Maastal besonders stark war und sich den beiden folgen- 
den Tagen noch verdichtete. dem von niedrigen Hügeln eingefaßten 
Tal blieb bei der herrschenden Windstille der Nebel hängen. Mittag 
des Dezember wurden nun die Ärzte jener Gegend alarmiert, zahl- 
reiche Personen über Reizerscheinungen Nase, Mund, Rachen, Trachea 
und Bronchien Die Schleimhäute waren rot und geschwollen, 
die Rötung erreichte jedoch nicht die kleinen Bronchien, wie aus dem 
späteren Sektionsbefund hervorging. bestand bei den Kranken hef- 
tiger Hustenreiz, stark erhöhte Atemfrequenz, Atemnot, Herzerweiterung, 
beschleunigter Puls und Zyanose. Innerhalb von etwa Stunden starben 
Personen. Mit dem Verschwinden Nebels folgenden Tage 
kamen keine neuen Todesfälle oder Erkrankungen vor und die Befallenen 
genasen rasch. 

Erscheinungen von Lungenentzündung waren auch bei den Schwer- 
kranken nicht finden. Lediglich Pfeifen und Giemen den Bronchien 
war hören: Adrenalininjektionen brachten vorübergehende Besserung. 

Jedenfalls betrug die Zahl der Erkrankten mehrere 100 (ein Arzt 
machte einem Tage 69[!] Krankenbesuche). meisten betroffen 
wurde der Ort Engis, südlich von Lüttich, während Lüttich selbst 
gänzlich frei blieb. Das von der Katastrophe heimgesuchte Gebiet ist 
etwa lang und 1—2 breit. 


erkrankten schwer oder starben namentlich ältere Personen, 
Asthmatiker, Bronchitiker und Herzkranke, aber auch jüngere Personen, 
die vorher nicht krank waren. Bemerkenswert ist, daß der Nebel nicht 
sichtbar die Häuser eindrang und daß die Bette liegenden 
Kranken dennoch von dem giftigen Agens geschädigt wurden. 

Wie bereits erwähnt, mußten die voreilig ausgesprochenen Vermu- 
tungen über die Entstehung jener Katastrophe wieder fallengelassen 
werden, einer plausibleren Erklärung gelangen. war auf- 
gefallen, daß beim der fraglichen Gegend ein deutlicher 
Geschmack nach schwefliger Säure festzustellen war. Eine Erklärung 
hierfür hat man dem Vorhandensein der vielen Fabriken (Zink, Super- 
phosphat usw.) jener Gegend und dem Umstande, daß auch unter 
normalen Verhältnissen die Luft reizende Substanzen enthält, die vor- 
wiegend aus schwefliger Säure und Fluorwasserstoffsäure (Fluß- 
säure) bestehen dürften. Auch soll diese Gegend für den Ackerbau und 
die Viehzucht unbrauchbar sein, der Boden stark sauer reagiere. Des 
weiteren wurde die interessante Beobachtung gemacht, daß die Glas- 
birnen elektrischer Lampen rascher Durchsichtigkeit verlieren als 
sonst üblich (glasätzende Wirkung der Flußsäure?) und gaben auch 
manche Personen an, daß sie schon normalen Zeiten durch reizende 
Substanzen der Luft gestört würden, namentlich der Gegend des 
Ortes Engis. 

Nun hing den verhängnisvollen Tagen ein schwerer Nebel; die 
Luft war kalt, während hohen Schichten die Sonne schien. Die kalte 
Luft konnte also nicht aufsteigen, eine Ventilation nach oben fehlte 
ebenso wie infolge der Windstille horizontaler Richtung. Eine 
Anreicherung von Abgasen aus den Fabriken (Schornsteinen usw.) muß 
haben. Diesbezügliche genauere Angaben qualitativer oder 
quantitativer Art ließen sich jedoch schwer feststellen. 

Die Maastal-Katastrophe zeigt, daß unter besonders ungünstigen 
Umständen die Atmosphäre der Umgebung von Fabriken weitestem 
Ausmaße gefährlich werden kann, wenn auch normalen Zeiten Unfälle 
wie die beschriebenen nicht vorzukommen pflegen. 

Fenner (Chemiker-Ztg. 1931, 69) vermutet, daß den Fabrik- 
abgasen Siliziumfluorid bzw. Kieselfluorwasserstoffsäure die 
Giftwirkung verursachte. 


(Ausführlicher Bericht med. Wochenschr.«, 1931, Nr. 
49.) Referent: Bachem, Bonn. 
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Abasin-Gebrauch, langdauernder, als Ursache einer hiimor- 
rhagischen Diathese unter dem Bilde der Purpura Majocchi. 


Bericht von Medizinische Universitätsklinik, Leipzig. 


21. September 1930 sucht mich Herr Dr. X., Jahre alt, wegen 
einer hämorrhagischen Diathese auf und machte folgende Angaben: 
Seit Jahren besteht bei ihm eine leichte Blutdrucksteigerung, Maximal- 
druck 150—160, sowie eine mäßige Polycythämie, wobei 7—8 Millionen 
rote Blutkörperchen festgestellt wurden, selten etwas mehr. Früh- 
jahr trat hartnäckiges Hautjucken auf, und entwickelte sich An- 
schluß dieses Hautjucken ein Exanthem mit Hämorrhagien, welches 
von zahlreichen erfahrenen Dermatologen, denen zeigte, als Pur- 
pura Majocchi angesprochen wurde (Purpura annularis teleangiekto- 
des). Dieses Zustandsbild bestand den ganzen Sommer hindurch ziem- 
lich unverändert, besserte sich vorübergehend, doch waren Reste dieser 
Form der Purpura den unteren Extremitäten 21. September noch 
deutlich sehen, und die Haut erschien dem betroffenen Bezirk, 
besonders den Unterschenkeln, ziemlich atrophisch. Das Exanthem 
ist verwaschen, großfleckig, bläulich bis bräunlich-rot. Dazwischen finden 
sich einzelne kleine Blutstippchen, zuweilen deutliche Abblassung der 
hämorrhagisch gefärbten Flecke Zentrum. 

den letzten Wochen waren aber noch andere Hämorrhagien 
hinzugetreten, welche Form größerer Suffusionen und Suggilationen 
besonders den Extremitäten sich fanden. Eine auswärts ausgeführte 
Blutuntersuchung ergab, abgesehen von der Polycythämie, die noch 
immer bestand, eine Thrombopenie. fanden sich nur 20000 Thrombo- 
cyten. Bei der von mir angeordneten Untersuchung wurden 50000 
Thrombocyten gefunden. Sonst war das Blutbild, abgesehen von der 
normal. 

handelte sich also eine eigentümliche Form hämorrhagischer 
Diathese, wobei nach einem Vorstadium mit starkem Juckreiz zunächst 
eine Purpura Majocchi aufgetreten war, der sich dann noch 
thrombopenische Purpura gesellt hatte. Die Milz war nicht vergrößert. 

Bei der Erörterung der Entstehungsmöglichkeiten dieses Krankheits- 
bildes wurde auch Arzneimittelvergiftung gedacht. Herr Dr. 
hatte gelegentlich vorübergehend Atophan genommen, aber doch nur 
kurze Zeit, daß diese Medikation wohl kaum ätiologisch Frage 


kommen konnte. Dagegen war seit Jahren gewohnt, regelmäßig etwa 
0,3 pro Tag nehmen, hauptsächlich als Mittel gegen Blutdruck- 
erhöhung, ferner auch, nervöse Erregungszustände bekämpfen. 
war die Möglichkeit erwägen, daß dieser dauernde Abasingebrauch 
ursächlich jener eigenartigen hämorrhagischen Diathese Beziehung 
stehen könnte. Eine Hilfsursache stellt sicher auch d:e Polycythämie 
dar. Nach Gottron (dort Literatur über Purpura Majocchi) scheinen 
Polycythämiker zur Entstehung dieser eigentümlichen Form hämorrhagi- 
scher Diathese besonders disponiert. Einen Zusammenhang mit dauern- 
dem Adalingebrauch nehmen erstmalig Mulzer und Habermann 
drei Fällen von Purpura Majocchi an, die sie genau beobachten konnten. 
Interessant ist auch, daß den Fällen von Mulzer und Haber- 
mann das Purpuraexanthem ebenso wie dem oben beschriebenen Falle 
sehr stark juckte, was sonst nicht zum Krankheitsbilde der Purpura 
Majocchi gehört. einem der von.den Autoren beschriebenen Fälle be- 
stand auch eine deutliche Polycythämie. 

Diese Angaben waren mir zunächst noch nicht bekannt. Trotzdem 
ließ ich sämtliche bisher gebrauchten Medikamente absetzen und nur 
Nateina Llopis nehmen. Darnach trat schnell eine bedeutende Besserung 
ein. Sowohl die Eifloreszenzen der Purpura als auch die größeren Suggila- 
tionen verschwanden kurzer Zeit vollständig, daß bei einer Nach- 
untersuchung Oktober nicht nur ein fast völliger Schwund der 
Hauterscheinungen und des Juckens, sondern auch normale Thrombo- 
cytenzahlen festgestellt werden konnten. Blutbild Oktober: 120% 
Hämoglobin, 6,6 Millionen rote, 10300 weiße, 450000 Thrombocyten. 
Gerinnungszeit und Blutungszeit normal. Auf Grund der schnellen Besse- 
rung sowie auch auf Grund der Beobachtungen von Mulzer und Haber- 
mann zweifle ich nicht daran, daß dieses merkwürdige Krankheitsbild 
durch den lange dauernden Abasingebrauch zustande gekommen ist. 
Denn Abasin steht chemisch dem Adalin außerordentlich nahe. Die Poly- 
cythimie hat wahrscheinlich fördernden Sinne gewirkt. Auch die 
Thrombopenie wird man mit der Purpura Majocchi Zusammenhang 
bringen können, indem Schädigungen der Gefäße und des Blutplättchen 
bildenden Apparates auch sonst oftmals zusammen auftreten. Nach der 
letzten Nachricht vom November geht dem Pat. ausgezeichnet. 
fühlt sich vollständig gesund. 


Literatur: Gottron, Arch. Dermatol., Bd. 159, Mulzer 
und Habermann, Zeitschr. ges. Neurol. Psychiatrie, Bd. 128, 
Hammer, Krankheiten. Handbuch der Haut- und Geschlechts- 
krankheiten, herausgegeben von Jadassohn, Nr. Bd. 
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Lysol-Vergiftung eines Kindes mit Wiederherstellung. 


Bericht von Gordon, Kinderabteilung, Johns Hopkins University 
School Medicine and Harriet Lane Home, Johns Hopkins Hospital, 
Baltimore, Md. U.S.A. 


Der Fall betrifft einen Jahre alten weißen Knaben, der Nach- 
mittag seiner Aufnahme 28. August 1930 zufälligerweise eine kleine, 
unbestimmte Menge Lysol getrunken hatte. Minuten später war das 
Kind bewußtlos. wurde schnell eine nahe gelegene Apotheke ge- 
bracht, ihm ein Brechmittel und Soda verabreicht wurde. Das Er- 
brochene war dunkelbraun und hatte einen starken Lysolgeruch; weder 
Blut noch Hautfetzen wurden gesehen. Die Eltern brachten den Knaben 
dann ein Stadtkrankenhaus, ihm der Magen ausgespült wurde. 
Später wurde er, fast sterbend, unserer Anstalt überwiesen. 

Nach der äußeren Untersuchung war der Patient gut ernährt und 
entwickelt. Die Atmung war flach, schnell und unregelmäßig. be- 
stand starke Cyanose. Die Extremitäten waren kalt und blau. Der Puls 
war schnell und schwach. Eine große Fläche den Mund herum er- 
schien stark verbrannt und die Kehle war mit zähem Schleim gefüllt. 
Mandeln und Rachen waren feuerrot. Die Augen waren glasig, die Pu- 
pillen gleich weit, regelmäßig und reagierten auf Lichteinfall. 

Folgende Aufzeichnungen über den Fall beschreiben besten die 
Ereignisse: 

28. August. Unmittelbar nach der Aufnahme wurde dem Pat. eine Magen- 
spülung mit 500 ccm Alkohollösung gemacht, der eine solche mit 
200 Kaliumpermanganatlösung 1:5000 folgte. Bei der Rückkehr unsere 
Abteilung war das Kind noch immer bewußtlos und wurde ein zweites Mal 
mit 5000 Leitungswasser und 500 ccm igem Alkohol gespült. Der 
starke Lysolgeruch, der sich bei den ersten Magenwaschungen zeigte, konnte 
Ende nicht mehr nachgewiesen werden. Der Spülung folgte eine intravenöse 
Traubenzuckerinjektion. Zur Verbesserung der Zirkulation wurde Koffein und 
Adrenalin subkutan injiziert. Bei dem Kinde kehrte langsam, nach 
Stunden, das Bewußtsein wieder. Große Mengen von Schleim liefen aus dem 
Mund, wodurch das Atmen schwer und angestrengt wurde. Die Atmung wurde 
erleichtert durch einen Saugapparat. Husten verursachte beträchtliche Unruhe; 
während eines Anfalls wurden 100 ccm braune Flüssigkeit erbrochen. 

29. August. Uhr vorm. hatte der Pat. nach einer guten, ruhigen 
Nacht einen Rückfall. Die Atmung wurde angestrengt, der Puls schnell und 
hart. Das Bild war typisch das einer Zirkulationsschwäche. Herzmittel und 
Traubenzuckerinjektionen wirkten mäßig. Die Schwierigkeit der 
Atmung, durch die verbrannte Kehle verursacht, blieb bestehen. Uhr 


nachm. trat wieder ein Kreislaufkollaps ein und Koffein wurde verabfolgt. Zwei 
Stunden später bekam das Kind einen kurzen Krampf. Die Pupillen wurden 
stecknadelkopfklein, reagierten aber auf Licht; Kornealreflexe waren vorhanden. 
Uhr nachm. folgte ein zweiter kurzer Krampfanfall. Die 
war außerordentlich groß, entsprechende Mengen von Koffein und Adrenalin 
konnten nicht helfen. Bewußtlosigkeit trat ein; Cheyne-Stokessche Atmung mit 
langen Perioden von Apnoe; der Brustkorb wurde tief eingezogen; der Gebrauch 
der akzessorischen Nackenmuskeln und die weite Dehnung der Nasenflügel 
ließen die Schwierigkeit, unter der das Kind atmete, erkennen. Die Pupillen 
waren verengt und jetzt konnten weder Licht noch Kornealreflex beobachtet 
werden. Als letztes Hilfsmittel wurde Sauerstoff nasal gegeben, welcher sichtlich 
Hilfe brachte und darum während Stunden durch die Nase zugeführt wurde. 

30. August. Pat. schien sehr gebessert; die Atmung war leichter. Die 
Atemzüge waren noch immer schnell, aber sichtlich weniger angestrengt und 
die Gesichtsfarbe stand großem Gegensatz der Leichenfarbe des vorher- 
gehenden Abends. Dicker Schleim lief vom Mund; das Kind hatte einen rasseln- 
den Husten. 

31. August. Der erste ermutigende Tag. Die Temperatur sank ab, das 
Kind war klarer und nahm Nahrung durch den Mund besser auf. 


Von der Zeit machte die Besserung schnelle Fortschritte. Der 
Appetit nahm zu, das Ödem der Kehle ging zurück; die Atmung wurde 
allmählich wieder leichter. Die Temperatur fiel Tagen zur Norm 
ab. Tage wurde die Dehnung des Ösophagus mit Fr. Bougie 
Nr. begonnen, Tage lang täglich fortgesetzt und dann fünf weitere 
Male einen Tag den andern wiederholt. Kein Hindernis wurde jemals 
bemerkt. 

Der Urinbefund war höchst interessant. Der Harn zeigte einen 
breiten, dunkelbraunen, fast schwarzen Streifen oberen Ende des 
Zylinders, während sich auf dem Boden ein schwerer Niederschlag von 
farblosen, glänzenden, durchsichtigen Kristallen fand, die als Phenol- 
Glykuronat identifiziert wurden. Dieses wurde aufeinander folgenden 
Tagen immer abnehmenden Mengen beobachtet. Der mikroskopische 
Befund war negativ. Anfang war eine beträchtliche Eiweißmenge 
vorhanden, die auch allmählich geringer wurde. Tage war der 
Harnbefund negativ, mit Ausnahme einer geringen Spur von Eiweiß, 
die aber noch vor der Entlassung des Knaben aus dem Hospital ver- 
schwand. Die Bestimmung des Nicht-Eiweiß-Stickstoffs ergab auf 
Hundert. 

Anmerkung: Dieser Fall ist insofern besonders interessant, als bei 
dem Kinde aus drei verschiedenen Anlässen Kreislaufkollaps eintrat: 
Zweifellos waren die bei der Einlieferung beobachteten Symptome allein 
der Phenolvergiftung zuzuschreiben; aber ist schwierig entschei- 
den, welche Rolle das Pharynxödem und das Gift bei den späteren An- 
fällen spielten. Die Krämpfe, die Pupillenphänomene und der Speichel- 
fluß sprechen für Phenol. Die Atmungserschwerung hing der Haupt- 
sache mit den Veränderungen Munde zusammen. 
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Lysol-Vergiftung. 


Bericht von und Haurowitz, Medizinisch-chemisches 
Institut der Deutschen Universität Prag. 


Ein Tage altes Kind (Mädchen) einer Fabrikarbeitersfamilie 
war 15. Juli 1928 gestorben. Der Totenbeschauer, ein Jahre 
alter Arzt, hatte das Begräbnis gestattet. wird mitgeteilt, daß 
Heimweg von der Totenbeschau von Unwohlsein befallen wurde. 

Nachträglich wurde erhoben, daß die Mutter keine sonderliche 
Neigung dem Neugeborenen besaß, ungern stillte, sein Schreien 
mit Fenchelwasser und Himbeersaft beruhigte. Angeblich hätte sie 
letzteren als Beruhigungsmittel bei ihrem ersten Kind erprobt. Die 
Mutter erklärte weiter, sie habe der Abenddämmerung sich vergriffen 
und die Flasche mit Lysol, die unvorsichtigerweise von der Hebamme 
auf einen vom Bett aus erreichbaren Kasten neben den Himbeersaft 
gestellt worden war, ergriffen, aus dieser Flasche dem Kind einige 
Tropfen eingeflößt. Erst als dem Kind Schaum vor den Mund trat, 
sei sie durch den Lysolgeruch auf den Irrtum aufmerksam geworden 
und habe ihre Angehörigen Hilfe gerufen. Diese hätten erfolglos 
versucht, dem Kind Milch einzugeben; der Nacht, etwa 3—4 Stunden 
später, sei das Kind gestorben. 

Ein Arzt war nicht geholt worden; man trachtete, den Fall 
vertuschen. Die nächsten Morgen gekommene Hebamme wagte aus 
Furcht vor Rache nicht, eine behördliche Anzeige erstatten; sie 
erwartete, daß die Totenbeschau ohnedies zur Anzeige führen werde. 

Erst August machte die Hebamme einem Arzte Mitteilung 
über ihren Verdacht. Nun wurde sofort die Anzeige erstattet und die 
Exhumierung angeordnet. Die exhumierte Leiche war stark verwest, 
wimmelte von Maden, welche unter anderem die Augen, das Genital, 
Dünn- und Dickdarm zerstört hatten. 

Zur chemischen Untersuchung erhielten wir den schweren, 
Vergleich mit dem starken Zersetzungszustand der übrigen 
gut erhaltenen und von Fäulnis nur geringem Grade befallenen Magen. 
wies einen schwachen Geruch auf, der nicht mit Sicherheit als Lysol- 
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geruch erkennbar war, reagierte schwach alkalisch. Sein-Inhalt bestand 
aus geringen Mengen braunroter Coagula, anscheinend Blutcoagula. 
120g Eingeweide, und zwar Leber, Lunge samt Trachea, Darm und 
Nieren. Dieselben zeigten starke Fäulniserscheinungen. Hadern, 
welche die Leiche des Kindes verpackt war. Sie wiesen einen starken 
Geruch nach Ammoniak auf und färbten darüber gehaltenes befeuchtetes 
violettes Lackmuspapier tiefblau. 

Die Untersuchung hatte folgendes Magen waren 
Kresole nachweisbar, das ist 0,39% des Gewichtes vom Magen 
Inhalt. den übrigen Organen waren 0,0876g Kresole nachweis- 
bar, entsprechend 0,073% des Gewichtes dieser Organe. Die Hadern ent- 
hielten nur Spuren von Kresolen, dagegen etwa 3,3g Ammoniak. 

Laufe der Verhandlung wiesen die Gerichtsärzte auf das Un- 
wahrscheinliche der Verantwortung hin einerseits betreffend eine 
Erfahrung, daß Himbeersaft bei kleinen Kindern beruhigend wirken 
solle, andererseits betreffend die Verwechslung mit Lysol, die nur er- 
klärlich wäre bei Erschöpfung, Erregung, oder Fieber der Mutter; nichts 
Derartiges konnte erhoben werden. Als strafbar wurde bezeichnet, daß 
nach dem Unfall keine ärztliche Hilfe Anspruch genommen wurde, 
denn daß diese hier den Tod nicht hätte abwenden können, entzöge 
sich der Beurteilung seitens der Familie. 

Die Verurteilung erfolgte wegen Vergehens gegen die Sicherheit 
des Lebens. 

Der Fall verdient dadurch ein Interesse, daß Morde mit Lysol, 
Gegensatz Selbstmorden damit, wohl den größten Seltenheiten 
gehören dürften. Nur bei einem kleinen Kind oder vielleicht bei 
gestörtem Bewußtsein, etwa Schlaf, dürfte die direkte Einverleibung 
des Lysols gelingen. Auch der Versuch, durch Ammoniak den Lysol- 
geruch verdecken, ist eigenartig. Anscheinend ist der alte Toten- 
beschauer durch diesen Geruch getäuscht, vielleicht sogar unwohl 
geworden. 

Einen Fall tödlicher Lysol-Vergiftung eines Kindes von Monaten 
durch Verwechslung beschreibt Puppe (Atlas und Grundriß der gericht- 
lichen Medizin, München 1908, 359). 
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Radium-Vergiftungen, chronische, gewerbliche, Amerika. 
Bericht von Martland, Newark, New Jersey (USA.). 


Die Beobachtungen wurden angestellt 800 Arbeiterinnen den 
Jahren 1917—1924. Ihre Tätigkeit bestand dem Bemalen der Ziffer- 
blätter von Uhren mit einer Leuchtfarbe, die als Grundlage Zinksulfid 
enthielt, dem radioaktive Substanzen, namentlich Radium, Meso- 
thorium und Radiothorium, zur Aktivierung zugesetzt waren. Der 
Gehalt der Masse Radium betrug 0,7—3 auf 100g. Die kleinen, 
zur Verstärkung der Leuchtwirkung zugesetzten Mengen von Kupfer-, 
Kadmium- und Mangansalzen dürften für das Zustandekommen der 
Vergiftungen nicht Frage kommen. 

Die Vergiftungen traten nach ein- und mehrjähriger Beschäftigung 
der genannten Art auf. ganzen wurden Todesfälle beobachtet. 
Der Weg der Aufnahme des Giftes ging direkt durch den Mund, indem 
die Arbeiterinnen die Pinsel mit den Lippen anspitzen. Die auf- 
genommenen Mengen radioaktiver Substanzen sind zwar gering, können 
aber Laufe der Zeit den unten beschriebenen Schädigungen führen. 

Die schwerlöslichen radioaktiven Sulfate werden den Phagozyten, 
sowie Leber, Milz und Knochen abgelagert. Vordergrunde des 
klinisch-pathologischen Bildes standen schwere leukopenische Anämie 
und Nekrosen eines oder beider Kiefer. Mitunter war eine allgemeine 
Sepsis die unmittelbare Todesursache. Einige später beobachtete Fälle 
endeten nicht tödlich, die Anämie bedeutend geringer war und auch 
die Kiefernekrose nicht deutlich hervortrat. Die Ursache der starken 
Anämie ist darin suchen, daß die genannten Salze der radioaktiven 
Elemente sich Knochen aufspeichern und auf die blutbildenden 
Organe einen übermäßigen Reiz ausüben. wesentlichen sind der 
Wirkung die und nur zum geringen Teil die und y-Strahlen 
beteiligt. Die a-Strahlen sollen etwa 10000mal schädlicher für mensch- 
liche Gewebe sein als die y-Strahlen. 

Klinisch läßt sich zuerst eine Leukopenie nachweisen, der eine 
aplastische Anämie folgen pflegt; seltener sind leukämische Er- 
scheinungen. Das Knochenmark erleidet weitgehende Veränderungen; 


der Bilirubinspiegel des Blutes ist erhöht. späteren Stadien folgen 
Knochennekrosen, Endokarditis und septische Erscheinungen. Eine 
späteren Stadien beobachtete hämorrhagische Diathese führt Blu- 
tungen den Schleimhäuten und inneren Organen (Lunge, Nieren, 
Darm); ebenso werden alsdann schwere anämische Zustände nach Art 
der aplastischen oder perniziösen Anämie gesehen. Die Hämolyse ist 
nicht gesteigert. Ein besonderes Merkmal ist, wie oben erwähnt, die 
Nekrose der Kiefer, die auch anderen Knochen auftreten kann. 
Namentlich besteht Munde die Gefahr einer bakteriellen Infektion, 
wenn Eingriffe Zähnen vorgenommen werden oder gleichzeitig eine 
Pyorrhoe und dergleichen besteht. Bet den Arbeiterinnen wird Sterilität 
beobachtet. 

Sind die Erscheinungen noch gering und werden sie bald erkannt, 
verläuft die Krankheit nicht tödlich, die Symptome überdauern 
aber die Gifteinwirkung. 

Der Nachweis der Radioaktivität des aufgenommenen Giftes konnte 
durch Untersuchung der Ausatmungsluft mit dem Elektroskop geführt 
werden. Während Lebenden der photographische Nachweis nicht 
gelang, war dieser Leichenteilen möglich. 

Die Behandlung war wesentlichen eine rein symptomatische: Die 
Erscheinungen der Anämie wurden mit Leberdiät, Höhensonne, Hoch- 
gebirgsaufenthalt usw. bekämpft. Die Nekrosen sind chirurgisch 
behandeln. 

Nach Flinn und Seidlin (Hopkins Hosp. Rep. 1929, 269) sind 
bisher Amerika Todesfälle bei Radiumarbeitern beobachtet worden. 
Die Verf. behandeln die Radiumvergiftung erfolgreich mit Ammonium- 
chlorid- oder Phosphorsäuretherapie. (Ref. nach Zentralbl. Gewerbehyg. 
1930, 330.) 

Über die Möglichkeit von Schädigungen des Krankenpersonals durch 
Radiumpräparate berichtet Spindler (Dtsch. med. Wochenschr. 1929, 
1417). 


(Ausführlicher englischer Bericht »Journal the American 
Medical Association«, 1929, 466 und 552.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Radium-Vergiftungen, chronische, gewerbliche, 
Joachimsthal. 


Bericht von Woldrich, II. Deutsche medizinische Universitätsklinik 
Prag. 


Die Bergleute von Joachimsthal (Böhmen) wurden Jahre 1929 einer 
eingehenden Untersuchung unterzogen, die sich auf etwaige Verände- 
rungen des Blutes erstreckte. Zur Untersuchung gelangten Bergleute, 
und zwar pensionierte Bergleute (mindestens Jahre pensioniert), 
aktive Bergarbeiter, der Uranfabrik und Laboratorium be- 
schäftigte. 

Das wesentlichste Resultat der Untersuchungen war die Feststellung 
einer sekundären myelotoxischen Anämie infolge der Radiumeinwir- 
kung bei vielen Arbeitern. einzelnen sich das Ergebnis wie 
folgt: 

Unter den Pensionierten wurde 10mal Anämie mit unter 4,5 Mil- 
lionen Blutkörperchen gefunden 4—4,5 Millionen, 3mal 3—4 Mil- 
lionen und 2mal unter Millionen). Von diesen waren hyperchrom und 
Die Leukocyten betrugen Fällen 3—5000, sonst mehr. 
Die Lymphocyten waren einmal unter 20, 6mal über 30, einem Falle 
eine Eosinophilie von 13%, und einem weiteren Falle eine Monocytose 
von 12%. Senkungsgeschwindigkeit, Serumeiweiß, Gerinnungsvalenz und 
einige andere Reaktionen waren bezug auf den Grad der Anämie recht 
inkonstant, daß das Resultat nicht verwertet wurde. 

Von den aktiven Grubenarbeitern (8) wiesen Erythrocytenwerte 
von 3—4 Millionen auf, zwischen und 4,5 Millionen, normochrom 
waren hypochrom Die Leukocyten betrugen durchweg über 5000 
und die Lymphocytenzahlen waren normal. 

Bei den der Uranfabrik Arbeitenden wurde nur einmal eine fast 
normale Erythrocytenzahl (4,8 Millionen) gefunden. Einmal bewegte sich 
die Zahl unter Millionen und 6mal zwischen und Millionen, hyper- 
chrom waren normochrom und hypochrom Die Leukocytenwerte 
lagen meistens über 5000, zweimal unter 3000, Lymphocyten zwischen 
und 30%. einem Falle wurde stark beschleunigte Senkung beobachtet, 
bei normalem Organbefund. 

Die beiden Laboratoriumsarbeiter waren anämisch (4,2 bzw. 3,9 Mil- 
lionen Erythrocyten), Leukocyten über 5000, Lymphocyten normal. 
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Von allen untersuchten Personen zeigten fast zwei Drittel Erythro- 
cytenzahlen unter 4,5 Millionen: zwischen und 4,5 Millionen etwa 18%, 
zwischen und Millionen 33% und unter Millionen etwa 8%. 
stärksten waren diese Veränderungen bei den aktiven Uranfabrikarbei- 
tern Anämien mit unter Millionen Erythrocyten). Der Hämoglobin- 
gehalt und Färbeindex war Fällen normal, 8mal vermehrt und 4mal 
vermindert. roten Blutbild waren Normoblasten und Polychromasie 
finden, ferner Vermehrung der Vitalgranulierten, keine Reticulocyten, 
ebensowenig Schistocyten, dagegen fanden sich vereinzelt Mikrocyten. 

die Patienten sich nur Tage der Klinik aufhielten, konnte 
über die therapeutische Beeinflußbarkeit nichts gesagt werden, doch schei- 
nen Fälle von aregeneratorischer Anämie nicht vorgelegen haben. 

Bezüglich der Entstehung der Anämie ist hervorzuheben, daß Arsen, 
Wismut, Nickel und Kobalt Joachimsthaler Gestein fast überall nur 
unbedeutenden Mengen vorkommen. Dagegen findet sich 9000 Erz 
Radium. Die Radioaktivität ist verschieden: sie wurde Wasser 
eines Schachtes 277—560 ME, anderen Stellen 40—316 be- 
stimmt. Die Radioaktivität der Luft verschiedenen Abständen von der 
Bohrstelle schwankte zwischen 0,76 und 8,8 Liter. Der Radium- 
gehalt der Fabrikluft dürfte aber weit höher sein. 

Als ätiologisches Moment für die genannten Schädigungen muß 
erster Linie der Radiumgehalt angesehen werden, zumal seine schädliche 
Einwirkung auf das Blut erwiesen ist. Die Annahme anderer Schädlich- 
keiten bei Beschäftigung unter Tag (Dunkelheit, Parasiten) fällt praktisch 
nicht ins Gewicht. Auffallend erscheint die Tatsache, daß Fabrik- und 
Laboratoriumsarbeiter erster Linie befallen waren. Der Prozentsatz 
der anämischen Grubenarbeiter ist weit geringer. 

Die bereits der Literatur beschriebenen Blutveränderungen nach 
Radiumeinwirkung bestanden Anregung der Erythropoese (bei Hun- 
den und Kaninchen), Veränderungen des weißen Blutbildes Sinne 
einer lymphatischen Leukämie, myeloischer Leukämie und 
aplastischer Anämie von perniciosaartigem Charakter. Bei den eingangs 
geschilderten Blutveränderungen reichten keinem Falle die Resultate 
für die Diagnose perniziöse Anämie aus. Frage kommt vielmehr eine 
sekundäre myelotoxische Anämie. Dahingestellt bleibt, das schädliche 
Agens direkt auf das Knochenmark wirkt oder auf dem Umwege der durch 
Zerstörung des peripheren Blutes entstandenen 


(Ausführlicher Bericht »Medizinische Klinik« 1931, Nr. 17.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Blei-Vergiftungen, chronische, durch Trinkwasser Leipzig. 


Bericht von Kruse und M.Fischer, Hygienisches Institut der 
Universität Leipzig. 


Leipzig wurden Juli 1930 zahlreiche Fälle von Bleiver- 
giftung bekannt. kamen 250 Personen Behandlung; doch dürfte 
die Zahl der tatsächlich erkrankten weit größer gewesen sein. Auf die 
Bevölkerungszahl umgerechnet kam ein Behandelter auf 2300 Ein- 
wohner. starb niemand. Außer den ärztlich behandelten ließen sich 
etwa 2000 Menschen infolge Bekanntmachung durch die Presse das 
Blut untersuchen, das bei vielen der für Bleivergiftung charakteristi- 
schen Weise verändert war. Auffallend war, daß nur Personen erkrank- 
ten, die neu erbauten (2—3 Jahre alten) Häusern wohnten. 

Auch diese Bleiepidemie bestätigte die alte Beobachtung, daß die 
Disposition zur Vergiftung verschieden ist. Der Einwand, daß bei 
verschiedenen Menschen eine ungleiche Exposition für eine Bleiver- 
giftung bestehe, ist teilweise abzulehnen, denn auch diejenigen, welche 
kein über Nacht den Rohren abgestandenes Wasser trinken, haben 
Gelegenheit genug, über Tag bleihaltiges Wasser Getränken auf- 
zunehmen. Zudem steht fest, daß nicht nur über Nacht Rohr 
abgestandenes Wasser stark bleihaltig sein kann, sondern auch das 
1—4stiindigen Abständen entnommene. 

Alle Altersgruppen werden von der betroffen. Von 
den beiden Geschlechtern überwiegen den Leipziger Fällen bis zum 
10. Jahre das männliche, von Erwachsenen das weibliche Geschlecht. 

Der Zusammenhang der Bleivergiftung mit dem Wassergenuß wurde 
bewiesen durch die chemische Untersuchung des frühmorgens ent- 
nommenen, abgestandenen Wassers, das Liter durchschnittlich 5,3 
Blei enthielt; doch kamen auch Schwankungen von 0,3—25,6 vor. 
Laufe des Tages entnommene Proben enthielten 3,5 mg; ließ man 
morgens zwei Eimer ablaufen, fand sich nur eine Bleimenge von 
Wenn Mengen von 0,3—0,7 als gefährlich angesehen werden, 
scheint diese Annahme irrig; vermutlich liegt die Grenze weit höher, 
bei pro Liter, denn Berliner Neubauten wurde auch viel 
Blei gefunden, ohne daß hier chronischen Vergiftungen kam. Auch 
die Leipzig 1914 angestellten Untersuchungen Neubauten ergaben, 
daß bei einem Bleigehalt von 1,2 noch keine Vergiftungsfälle auf- 
traten. wurden ferner Leipzig von 1913—1929 regelmäßig jeden 
Monat Trinkwasserproben entnommen, wobei sich ein Gehalt von 
0,2—0,4 ergab; Vergiftungen kamen indessen nie zur Beobachtung. Die 
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Hygienischen Institut Leipzig angestellten Untersuchungen des 
Wassers einer Nebenleitung ergaben ebenfalls nichts Verdächtiges. Doch 
steigerte ein sehr hoher Gehalt freier Kohlensäure die Bleimengen 
Wasser (bis auf etwa mg). 

Die Ursache der Epidemie der chronischen Bleivergiftung war 
den Anlagen der Leipziger Wasserwerke suchen. Die Gesamtanlagen 
bestehen aus zwei Werken, das eine Naunhof, das andere Canitz. 
Prozent der der Wasserlieferung für die Stadt Leipzig 
entfielen von Mai bis Juli 1930 auf das Werk Naunhof 26%, auf das 
Werk Canitz 62%. Bei der Leitung vom Werk Canitz wurde der 
letzten Zeit ein völlig geschlossenes Druckrohr angebracht, wodurch die 
Kohlensäure, die früher durch eine Entlüftung hatte entweichen können, 
Wasser wurde. Auch die sonstigen technischen Ver- 
änderungen Wasserwerk bzw. der Zuleitungen erklären vielleicht die 
Schwankungen Bleigehalt des Trinkwassers (diese sind ihren Einzel- 
heiten zwei Kurven wiedergegeben). Der mittlere Bleigehalt der eigent- 
lichen Leipziger Leitung mit weichem Wasser stieg zur Zeit der Epidemie 
auf 0,58 mg, während das weiche Wasser der Vororte nur 0,20 Blei 
enthielt. 

Immerhin scheint die eigentliche Ursache bei den Leipziger Ver- 
giftungsfällen nicht restlos geklärt. Die chemische Untersuchung des 
Wassers auf Gase und Salze ist nicht geeignet, aus ihrem Ergebnis 
bindende Schlüsse ziehen. Aus neueren Versuchen scheint nun hervor- 
zugehen, daß das jetzige Leipziger Leitungswasser neue Bleirohre viel 
stärker angreift als das frühere, woraus man den Schluß ziehen könnte, 
daß die Beschaffenheit der heutigen Bleirohre eine andere ist als früher. 
Dieser Annahme wird jedoch von hüttenfachmännischer Seite wider- 
sprochen, sich der Herstellung des Bleies den letzten Jahren 
nichts geändert habe. 

Hinsichtlich der Schuldfrage muß zugegeben werden, daß die Ver- 
giftungen nur durch ein Zusammentreffen zahlreicher unberechenbarer 
Umstände erklären ist. Die behördlicherseits getroffenen Maßnahmen 
bestanden der Verteilung von Merkblättern, auf denen vor der un- 
mittelbaren Benutzung des den Rohren stehenden Wassers gewarnt 
bzw. zum Ablaufenlassen von Wasser aufgefordert wird. 
Alle Personen, die sich durch das Wasser glauben, können 
ihr Blut Hygienischen Institut kostenlos untersuchen lassen. Günstiges 
wurde von der Behandlung des Wassers mit Kalkwasser (zwecks Neutrali- 
sierung der Kohlensäure) gesehen. Letztere Maßnahme soll demnächst 
bei allen Leipziger Wasserwerken durchgeführt werden. 

Über die Löslichkeit von Blei Wasser unter verschiedenen 
Bedingungen vergleiche die Untersuchung von Stich (Pharmazeutische 
Zeitung 1930, 1262). 

(Ausführlicher Bericht »Deutsche medizinische Wochenschrift 
1930, 1814 und 1931, Nr. 11, 478.) 


Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfille. 125 


Blei-Vergiftungen mit Leberschidigung durch Trinkwasser. 
Bericht von Schoen, Medizinische Universitäts-Klinik Leipzig. 


Bild der chronischen Bleivergiftung pflegen Zeichen deutlicher 
Leberschadigung nicht erkennbar sein. Bei den gewerblichen Blei- 
vergiftungen kommt Ikterus gelegentlich vor. Weigeldt (1) beschrieb 
einen solchen Fall mit dem Verdacht, daß absichtlich größere Mengen von 
Blei-Mennigepaste verschluckt worden waren. Unter den Sommer 
1930 durch das Leipziger Trinkwasser entstandenen Blei-Vergiftungen be- 
obachteten wir die folgenden zwei durch ihre Schwere und ihren akuten 
Beginn und Verlauf aus dem Rahmen der übrigen heraustretenden Fälle, 
bei welchen die Leberschädigung zeitweise das Krankheitsbild be- 
herrschte. 

18jährige Postaushelferin. 30. Juni 1930 nach kurz- 
dauerndem Unwohlsein heftiges Erbrechen, nächsten Tage Gelbsucht. 
Seitdem wird trotz Bettruhe und Diät fast alles erbrochen; zunehmende 
Mattigkeit. Bald stellten sich auch heftige Leibschmerzen von krampf- 
artigem Charakter ein. 14. Juli 1930 Aufnahme die Medizinische 
Klinik: Deutlicher Ikterus der Skleren, geringe Gelbfärbung der Haut. 
Matt und apathisch; Lippen rissig und trocken, Haut schlaff. Sternal- 
schmerz. Puls beschleunigt (120) und etwas gespannt, Blutdruck 
100/60 Hg. Zunge stark belegt. Leib meist weich, gelegentlich auf- 
getrieben und diffus druckempfindlich. Leber zwei Querfinger unter dem 
Rippenbogen, leicht schmerzhaft. Milz nicht tasten. Serumbilirubin 
erhöht mg%); Diazoreaktion indirekt. Mäßige sekundäre Anämie mit 
70% Hämoglobin, 4,2 Millionen Erythrozyten, 6900 Leukozyten. Aus- 
strich Anisozytose, keine basophil getüpfelten Erythrozyten. Die Tem- 
peratur war gelegentlich subfebril. Harn etwas Fiweiß und Urobilin 
größerer Menge. Obstipation. 

Die Diagnose des Zustandes war zunächst unklar. Bei dem schwe- 
ren Krankheitsbild mit Erbrechen, Ikterus, großer Unruhe, Meteorismus, 
Leibschmerzen wurde Cholezystitis oder Paratyphus gedacht, der 
ebenso wie Typhus und Bangsche Krankheit durch die Agglutination und 
bakteriologischen Untersuchungen ausgeschlossen werden konnte. Auch 
eine vom Genitale ausgehende Sepsis wurde vorübergehend Erwägung 
gezogen, als die Leukozytenzahl auf 13000 angestiegen war. Durch Be- 
handlung mit Traubenzuckertröpfcheneinläufen und Belladonna hörte das 
Erbrechen auf und der Zustand besserte sich. Die erneute Blutunter- 
suchung 22. Juli ergab basophil punktierte Erythrozyten und 
damit die sichere Diagnose Bleivergiftung. Nähere Nachforschungen 
ergaben, daß auch andere Familienangehörige unter Koliken erkrankt 


waren. Bleisaum fehlte völlig. Die Patientin wurde mit und mit 
laktovegetabilischer Kost behandelt, 25. Juli gebessert ohne Ikterus 
entlassen. August 1930 wurden bei Nachkontrolle trotz Fehlens 
stärkerer Beschwerden nur 68% Hämoglobin und basophil ge- 
tüpfelte Erythrozyten gefunden. 

Die Diagnose der Bleivergiftung konnte hier zunächst nicht gestellt 
werden, Bleisaum und basophil getüpfelte Erythrozyten fehlten. 
zweiten Falle waren von Anfang die klinischen Zeichen der Blei- 
krankheit neben der Gelbsucht vorhanden. 

L., 36jähriger Kriegsbeschädigter mit Amputation beider Füße 
(nach Chopart). Seit 1918 starke Obstipation, häufig Kopfschmerzen. 
14. Juli 1930 heftiger Kolikanfall mit Erbrechen. 14. Juli 1930 
Aufnahme: Deutlicher Skleren- und Hautikterus, starker Bleisaum, 
Alveolarpyorrhoe. Blutdruck 135/90 Hg. Leib Starke Uro- 
bilinausscheidung Harn. 76% Hämoglobin, 4,2 Millionen Erythro- 
zyten, 11000 Leukozyten, vitalgranulierte, basophil punk- 
tierte Erythrozyten. Diagnose: Bleivergiftung. Bei Durchführung 
saurer, eiweißreicher Ernährung rascher Rückgang der Beschwerden und 
der Gelbsucht, Blutdrucksenkung. Entlassung August 1930. Nach- 
untersuchung September 1930: Erneute Koliken, starker Bleisaum. 

Nach den Erfahrungen der Umberschen Klinik von Zadek (2) sind 
Leberschädigungen keine allzu seltene Begleiterscheinung der chronischen 
Bleivergiftung. Das führende Symptom dabei ist der Ikterus. Über die 
Art der Störung werden verschiedene Vermutungen geäußert: Das Tier- 
experiment (3) spricht für echte Leberzellschädigung, ebenso der klinische 
Verlauf und die Beobachtung vom Ausgang akute Leberatrophie (4) 
zwei Fällen. Die Annahme einer cholangischen Störung durch Dyskinese 
der Gallenwege entsprechend den Darmkoliken hat ebenso wie diejenige 
eines hämolytischen Ikterus wenig für sich. Der Verlauf entspricht 
meist einem leichten oder mittelschweren Icterus simplex (catarrh.). Dem 
zeitlichen Zusammenhang des Ikterus mit den anderen »klassischen 
Symptomen der Bleikrankheit sind weite Grenzen gesetzt, wie Fall 
zeigt, die Gelbsucht den Blutveränderungen vorausging (also sicher 
kein hämolytischer Ikterus). Die Diagnose muß andere Ursachen der 
Gelbsucht ausschließen. 

Der Beginn mit Ikterus ist wohl stets als Zeichen einer schweren 
Bleivergiftung anzusehen, bei welcher kurzer Zeit relativ große Blei- 
mengen aufgenommen wurden. Außerdem spielt vielleicht eine Dis- 
position zur Leberschädigung, durch vorausgehende Störungen 
Magen-Darmkanal, eine Rolle. Unter den Vergiftungen durch das Leip- 
ziger Trinkwasser gehören die beschriebenen Fälle den schwersten. Die 
Menge der Bleiaufnahme ist nicht ermitteln, sie gleichzeitig den 
ersten Fällen gehörten. Die Patienten hatten nicht besonders viel Wasser 
getrunken. 


Dtsch. med. Wochenschr. 1929, 1336. Koelsch, Jahresk. ärztl. Fortbild. 
1927, H.9. Lewin und Chajes, Med. Klinik 1928, 848 und 885. 
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Blei-Vergiftung durch Trinkwasser bei Diabetes insipidus. 
Bericht von R.Schoen, Medizinische Universitäts-Klinik Leipzig. 


Unter den Bleivergiftungen durch das Leipziger Trink- 
wasser, welche Verlaufe dieses Sommers beobachtet wurden, waren 
nur wenige schwere Fälle. Über eine interessante Beobachtung von 
Trinkwasservergiftung bei einer Kranken mit Diabetes insipidus möchte 
ich kurz berichten: 

Die 41jährige Kaufmannsfrau war stets gesund, bemerkte aber 
seit Jahr hochgradiges Durstgefühl, welches sie zwang, täglich bis 
Liter Flüssigkeit trinken. August 1930 zog sie eine 
Neubauwohnung. Schon nach Wochen stellten sich dort Druckgefühl 
Leib und starke Verstopfung ein. Nach einer weiteren Woche traten 
schwere Darmkoliken und Erbrechen auf, die Stuhlentleerung sistierte 
völlig. diesem Zustand wurde die Kranke 16. September 1930 
die Klinik aufgenommen. 

Die Untersuchung ergab etwas blasse Gesichtsfarbe, guten Ernäh- 
rungs- und Kräftezustand. Die Zunge war belegt, Ober- und Unter- 
kiefer breiter Bleisaum; stark defektes Gebiß. Der Leib war meteoristisch 
aufgetrieben und das Kolon druckempfindlich. Stuhl wurde nur durch 
hohen Einlauf entleert und enthielt kein Blut, keinen Schleim. Blut- 
befund: Mäßige sekundäre Anämie, 75% Hb., 4,3 Millionen Erythro- 
zyten, 9000 Leukozyten. Blutausstrich basophil punktierte 
Erythrozyten, Polychromasie. Blutdruck 140/85 mm. Nervenstatus 
Dieser Zustand einer unzweifelhaften Bleiintoxikation hielt noch 
Tage mit Kolikanfällen und Erbrechen an, danach klangen die Magen- 
darmerscheinungen rasch ab, der Blutdruck sank zur Norm, während die 
Basophilie und der Bleisaum noch längere Zeit nachweisbar blieben. 

Als Nebenbefund ergab sich bei der Kranken eine hochgradige Poly- 
dipsie und eine entsprechende Harnausscheidung von 15—20 Litern 
Stunden. Das spezifische Gewicht der einzelnen Harnportionen betrug 
1000—1003, Durchschnitt 1002. Einschränkung der Flüssigkeits- 
zufuhr war wegen des quälenden Durstes nicht möglich. Die Röntgen- 
aufnahme der Hypophyse und die Augenspiegelung ergaben nichts Be- 


sonderes, die Wassermannsche Reaktion Blut war dagegen +++. 
Durch Schnupfen von Pituiganpulver ging die Polydipsie sofort zurück, 
die Ausscheidung betrug nur noch etwa Liter täglich. Dadurch ist er- 
wiesen, daß sich echten Diabetes insipidus handelt, der ver- 
mutlich auf dem Boden luetischer Veränderungen entstanden ist. 

Für die Entstehung der Bleivergiftung ist der Diabetes insipi- 
dus indirekt verantwortlich, indem durch die Polydipsie die Bleiaufnahme 
Sinne der Exposition begünstigt wurde. Bei der täglichen Wasser- 
aufnahme von 15—20 Litern genügten Wochen, die Erscheinungen 
der schweren Bleivergiftung erzeugen. Der Bleigehalt des Wassers 
Neubauwohnungen betrug nach Untersuchungen des Hygienischen In- 
stituts Leipzig den morgens entnommenen Proben Durchschnitt 
5,3 pro Liter, Laufe des Tages 3,5 (Kruse und Fischer). Bei 
den starken täglichen Schwankungen des Bleigehalts sind genaue Be- 
rechnungen der aufgenommenen Mengen nicht möglich, doch müssen sie 
recht beträchtlich gewesen sein. Die Grenze des zulässigen Bleigehalts, 
die Kruse und Fischer bei annehmen, dürfte für extremen 
Wasserverbrauch nicht mehr unbedenklich sein. 

Die schwere und rasche Entwicklung der Bleivergiftung durch Trink- 
wasser beschriebenen Falle wird durch den Diabetes insipidus erklärt, 
der Fall läßt die Rolle der einem besonderen Licht er- 
scheinen. 


Literatur: Kruse und Fischer, Dtsch. med. Wochenschr. 1930, 1814. 


Vergiftungsfille. 127 


Blei-Vergiftungen, chronische, gewerbliche. Fälle von 
Encephalopathia saturnina. 


Bericht von Niederland, Düsseldorf. (Aus dem Material des Gewerbe- 
medizinalrates Dr. Teleky, Düsseldorf, den Jahren 1922—1930.) 


Bei den Folgenden mitgeteilten Fällen wurden die Befunde nicht 
klinischer Beobachtung, sondern durch zum Teil wiederholte ambu- 
latorische Untersuchungen durch Herrn Landesgewerbearzt Dr. Teleky, 
zum Teil durch Befragung der behandelnden Ärzte, Einsichtnahme 
die Krankengeschichten der Krankenhäuser und Erhebungen 
den Betrieben ermittelt. Daraus erklärt sich, daß häufig nicht 
vollständige klinische Befunde vorliegen und daß Feststellungen über 
einzelne Erscheinungen, den Blutdruck des öfteren nicht er- 
halten waren. Dem Zwecke dieser Veröffentlichung entsprechend, 
werden hauptsächlich die Erscheinungen von seiten des Nervensystems 
dargestellt. 


Typische Encephalopathia saturnina (Fall 


Jahre alt, Kriegsbeschädigter (r. Unterschenkel amputiert), 
Wärter Wasch- und Ankleideraum eines Betriebes der Schwerindustrie. 
Erkrankte 28. März 1923 mit Erbrechen, Obstipation. Ver- 
schlimmerung nach einigen Tagen, von Kopfschmerzen, Bewußt- 
seinstrübungen, halluzinatorischen Zuständen (sieht Kaninchen und Ratten 
Boden laufen; Bäume, auf denen spielende Kinder sitzen usw.). 
23. April 1923 Einlieferung ins Krankenhaus mit folgendem Befund: Starkes 
Bleikolorit, Bleisaum, Streckerschwäche zahlreiche punktierte 
Urin Allmähliche Besserung. Ara Juni aus 
entlassen. Wohlbefinden bis Mitte Juli. 


24. Juli nach vorausgegangenen mahrtägigen Kopfschmerzen 
akutes Auftreten von Halluzinationen und Einstürzen Bewußt- 
losigkeit und mit Armen und Beinen. Wiederholung der An- 
fälle gleichen Tage; einige Male aber weniger heftig, auch 
26. Juli Einlieferung ins Krankenhaus bewußtlosem Zustand. fol- 
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genden Tag dauernd ohne Bewußtsein, zeitweise Krämpfe, Exitus 27. Juli 
nachts tiefem Koma. Urin Spur Zucker und Azeton. 


Die Obduktion ergab keinen bemerkenswerten Befund, das Gehirn zeigte 
lediglich etwas abgeflachte Windungen; alle Gefäße zart. Gehirn chemisch 
kein Blei nachweisbar. Die Quelle der Bleivergiftung konnte nicht festgestellt 
werden. Die Besichtigung der Arbeitsräume ergab keine Anzeichen für Blei- 
einwirkung. sich lediglich ermitteln, daß unbefugterweise eine 
Flasche Bleiweißfarbe mit nach Hause genommen und damit einen Teil der 
Zimmerwand angestrichen hatte. Daß dies die Quelle der Bleivergiftung war, 
erscheint höchst zweifelhaft. 


R., Jahre alt, seit Jahren Farbenfabrik tätig, davon Jahre 
Mennigeabteilung; seit Jahren Bleiweißabteilung mit Kammerarbeiten 
beschäftigt. Erkrankt Februar 1929 mit Kopfschmerzen und Nacken- 
schmerzen, Erbrechen, Magenbeschwerden; hat nach seiner Angabe Tage 
keinen Stuhl gehabt. nächsten Tag akuter Anfall von Bewußtlosigkeit, 
fiel Boden, blutete aus dem Mund (von Zungenbiß herrührend). Der Anfall 
dauerte etwa Stunde. war bis zum nächsten Tag verwirrt, konnte sich 
nichts erinnern. den folgenden Tagen ständig Erbrechen, zeitweise völlig 
verwirrt. 


Aufnahme Krankenhaus mit folgendem Befund: 
kachektisches Aussehen, Bleisaum, Anämie; dauernd Kopfschmerzen und Er- 
brechen, zeitweise Delirien. Zahlreiche punktierte Erythrocyten, Urin 
Albumen. Während der nächsten Wochen wiederholt Delirien und halluzinato- 
rische Zustände; vorübergehend vollständige Amaurose, später Strabismus 
divergens und Diplopie. Allmähliche Besserung unter langsamem Rückgang 
der Erscheinungen. 1929 als weitgehend gebessert aus dem 
Krankenhaus entlassen. 

Befund Juli 1929: Etwas Bleikolorit; Bleisaum Verschwinden 
begriffen, aber noch deutlich; Streckerschwäche rechts, vereinzelte punktierte 
Erythrocyten. Patient klagt noch über zeitweise auftretende Schwindelanfälle. 


G., Jahre alt, seit Jahren Bleihütte beschäftigt; stets gesund 
gewesen. Bekam Mitte November Kopf- und Leibschmerzen, litt schon seit 
einigen Wochen Stuhlverstopfung. 24. November 1929 wurde abends 
plötzlich schwindlig: Mitten beim Essen »zog sich ihm der Kopf herum« und 
fiel vom Stuhl, hatte und war Stunde bewußtlos; wurde ins 
Krankenhaus eingeliefert; war dort tagelang »dösig«, hatte starke Kopf- 
schmerzen und Schwindel, bekam jedoch keine weiteren Anfälle mehr. 

Befund 30. November 1929: Starkes Bleikolorit, subikterische Skleren, 
Bleisaum, vereinzelt punktierte Erythrocyten, Reflexe Urin Spur 
Albumen. 


Beiund 10. Januar 1930: Bleikolorit, deutliches Muskelzucken 
Facialisgebiet, Streckerschwäche links (Linkshänder). 


II. Encephalopathia saturnina mit Jackson-Charakter 
(Fall 5). 


A.G., Jahre alt, seit Jahren Hochofenarbeiter Bleihiitte, 
deren Hochöfen vielfach Bleivergiftungen vorkommen. War bereits 1927 
wegen Bleivergiftung Wochen Krankenhausbehandlung, ebenso 1928 
wegen Bleikolik Wochen Hause krank gelegen. Erkrankte Oktober 
1929 mit Kopf-.und Leibschmerzen; Abend des gleichen Tages nach dem 
Schlafengehen habe ihm plötzlich »Gesicht und Arme verzogen«, heftig, 
»daß das ganze Bett zitterte«. nächsten Tage Einlieferung ins Kranken- 
haus; dort mehrere epileptiforme Anfälle, Unruhe, halluzinatorische Zustände. 
18. Oktober Überführung ein anderes Krankenhaus. Angaben von 
dort: Linksseitige Halbseitenlähmung, epileptiforme Anfälle vom Jackson- 
Typ, Verwirrtsein. 

Befund 24. Oktober 1929: Völlige Benommenheit, Desorientiertheit 
über Ort und Zeit, lallende Sprache, Silbenstolpern, häufig krampfartiges 
Zucken der Gesichtsmuskulatur und Gähnkrämpfe mit krampfförmigem Vor- 
strecken der Zunge; Pupillen- und Patellarreflexe B.; Wassermannsche 
Reaktion Blut und Liquor negativ. Verweigerung der Nahrungsaufnahme, 
daß Sondenspeisung erforderlich ist. nächsten Tag treten der linken 
Gesichtshälfte und linken Arm fortgesetzt Anfälle vom Jackson-Typ auf. 
In-den folgenden Tagen depressive Gemütslage und Verfolgungsideen (fürchtet, 
würde erschossen; dauernd seien Mörder ihn). 31. Oktober etwas 
klarer, nimmt wieder Nahrung sich. Allmähliche Besserung unter Rück- 
gang der Erscheinungen. Nach Wochen als geheilt entlassen. Erste Unter- 
suchung auf punktierte Erythrocyten 28. Dezember, auf übrige Erschei- 
nungen von Bleieinwirkung 31. Dezember, jedesmal negativ. Seit Anfang 
1930 wieder Arbeit (als Bade- und Speiseraumwärter). Bei einer Dezem- 
ber 1930 vorgenommenen Nachuntersuchung erweist sich als völlig gesund 
(Nervensystem B.) und beschwerdefrei. 

A.Sch., Jahre alt, seit Jahren Bleilöter Akkumulatoren- 
fabrik. Litt 1923 und 1924 kurze Zeit Magenbeschwerden und Verstopfung, 
hatte damals etwas Bleisaum, geringen Grad von Streckerschwäche, punktierte 
Erythrocyten. .Sonst stets gesund. Ende September 1925 überkam ihn abends 
beim Essen plötzlich heftiges Zittern linken Daumen, das den ganzen Arm 
ergriff und »bis den Kopf die Höhe ging«. verlor das Bewußtsein, 
fiel vom Stuhl, blieb etwa Stunde bewußtlos. Unmittelbar danach noch 
ein zweiter Anfall gleicher Art reit halbstündiger Bewußtlosigkeit. 

Befund Oktober 1925: Etwas Bleikolorit, Spur von Strecker- 
schwäche, kein Bleisaum vorhanden; punktierte Erythrocyten. Patient klagt 
über Kopf- und Nackenschmerzen, leidet viel Schlaflosigkeit; leichte 
Erregbarkeit. 

Laufe der nächsten Monate noch mehrere Anfälle der gleichen Art 
(Beginn stets mit Zittern Daumen und Unterarm), teils mit kurzdauernder 


Bewußtlosigkeit (2—3 Minuten), teils ohne BewuBtseinsverlust. Diese Anfälle 
wiederholten sich bis November 1926, allmählich seltener werdend und ab- 
nehmender Stärke, stets ein Gefühl der Mattigkeit zurücklassend, ohne daß 
aber weiter irgendwelchen Erscheinungen gekommen wäre. Von Ende 1926 
blieb Sch. anfallsfrei. Zuletzt Februar 1931 gesehen (völlig gesund). 


III. Chronische Encephalopathie (Fall 6). 


P., Jahre alt. 1910—1918 Arbeiter Bleiweißfabrik; litt wieder- 
holt Bleikoliken. Bis Ende 1921 anderweitig tätig. Seit Jahr wieder 
Bleiweißfabrik (Verrichtung von Kammerarbeit, Schlämmen, Anstreichen mit 
Bleiweißfarben a.), erkrankt 31. März 1922 mit Leibschmerzen und 
hartnäckiger Verstopfung. 

Befund April 1922: Deutlicher Bleisaum, Bleikolorit, subikterische 
Skleren, Anämie, Spur von massenhaft punktierte Ery- 
throcyten. 


Patient wurde vom Arzt Mitte April wieder gesund erklärt, arbeitete 
Monate. Erkrankte 25. Juni 1922 erneut mit Leib- und Kopfschmerzen 
und »konnte nicht mehr aus den Augen sehen«. 


Befund 27. Juni 1922: Bleikolorit, starker Bleisaum, Zittern der 

sichtsmuskulatur, Tremor der Hände, rechte Hand kann bei gestreckten 

Fingern nur wenig über die Horizontale gehoben werden. Patellarreflexe 
schwer auslösbar, Hämoglobin 75%, reichlich punktierte Erythrocyten. 

Wurde Mitte Juli wieder gesund geschrieben, konnte aber infolge hoch- 
gradiger körperlicher Schwäche nicht wieder arbeiten. Nach Angabe der Ehe- 
frau sei »es mit ihrem Mann nicht mehr richtig Kopfe«, spräche unver- 
ständliches und dummes Zeug, habe häufig Schwindelanfälle, sei jetzt 
Gegenteil früher aufgeregt und bösartig. 21. Juli kommt Patient 
ins Krankenhaus. 

Befund 24. Juli 1922: Bleikolorit, Bleisaum, Anämie, Streckerschwäche 
rechts, Tremor der Hände, Pupillen Ordnung. Patellarsehnenreflexe: links 
einwandfrei, rechts nur schwer auslösbar. Stockende Sprache, Romberg negativ, 
vereinzelte punktierte Erythrocyten. 

Befund November 1922: Noch deutlich Streckerschwäche rechts, 
Bleikolorit ganz, Bleisaum fast ganz geschwunden, punktierte Erythrocyten 
negativ. Patient klagt über Schwindel und Wirrsein Kopf, befindet sich 
noch Krankenhaus. 

Befund 12. Dezember 1922: Rechts Streckerschwäche noch deutlich, 
Spur von Albumen. Patient ist noch immer Krankenhaus, klagt, daß 
schon bei geringfügigen Anstrengungen Kopfschmerzen bekomme. 

Januar 1923: Aus dem Krankenhaus entlassen. Klagt über Schwindel 
und Kopfschmerzen; bezieht Invalidenrente. Rechts noch deutliche Strecker- 
schwäche. Keine weiteren von Bleieinwirkung mehr vorhanden. 


Nach Angabe der Frau während der nächsten beiden Jahre leidliches 
Wohlbefinden aber aufgeregt und bösartig. Herbst 1925 Exitus infolge Öso- 
phaguskarzinom. 


IV. Leichtere Formen von Encephalopathia saturnina mit 
raschem Verlauf (Fall 7—10). 


W., Jahre alt, seit Kriegsende Altmetallbetrieb tätig. War 
früher Bierkutscher, trinkt täglich einige Glas Bier (kein Schnaps). Litt 1925 
Bleikolik; damals nach 14tägiger Krankenhausbehandlung als geheilt ent- 
lassen. Beschwerdefrei bis Februar 1927. Erkrankte 21. Februar 1927 mit 
Leib- und Kopfschmerzen, Stuhlverstopfung, Appetitlosigkeit; 27. Februar 
Einlieferung ins Krankenhaus, sich tags darauf zerebrale Erscheinungen 
einstellten. Schlaflosigkeit, motorische Unruhe, Halluzinationen (sieht einen 
Möbelverkauf, hört Leute sprechen und gehen, greift ins Leere, steht nachts 
wiederholt auf und geht Zimmer umher). März 1927 Einweisung 
die psychiatrische Klinik. 

Befund März: Bleikolorit, Bleisaum, zeitweise Zittern der Gesichts- 
muskulatur unteren Facialisgebiet, massenhaft punktierte Erythrocyten. 
Jetzt keine Sinnestäuschungen mehr, abgesehen von einer gewissen Bewegungs- 
unruhe und Indolenz gegenüber der Umgebung zur Zeit keine weiteren zere- 
bralen Symptome. den nächsten Tagen weitere Besserung. Heilung. 

Jahre alt, seit Jahr als Kesselarbeiter Altbleihütte 
beschäftigt. Erkrankt 29. Januar 1924 erstmalig mit Kopf- und Leib- 
schmerzen, zeitweilig auch Urinverhaltung. Gibt an, den 
nächsten Wochen des öfteren »ganz fort« gewesen sein, wußte nicht was 
tat, habe Hause die Bilder von den Wänden gerissen und sich ge- 
schlagen. 

Befund 26. März 1924: Bleisaum, etwas Bleikolorit, deutliche Strecker- 
schwäche rechts, spärlich punktierte Erythrocyten, klagt auch jetzt noch über 
Kopfschmerzen und Stuhlverstopfung. 

H., Jahre alt, stets gesund gewesen, erkrankt nach vierwöchiger 
Arbeit Wälzofen einer Bleihütte 29. Oktober 1929 mit Kopf- und Leib- 
schmerzen, Appetitlosigkeit und hartnäckiger Obstipation; hatte Schwindel- 
anfälle mit nachfolgender Benommenheit. Wenn sich aufrege, »sei 
wie toll«. 

Befund 12. November 1929: Starkes Bleikolorit, subikterische Skleren, 
deutlicher Bleisaum, zahlreiche punktierte Erythrocyten, 70%, Hb. 

Befund 10. Januar 1930: Noch deutliches Bleikolorit, zahlreiche 
punktierte Erythrocyten. Bleisaum nicht mehr vorhanden. 

10. N., Jahre alt, seit Jahr Kesselarbeiter Altbleihütte. Stets 
gesund gewesen. Erkrankt 10. März 1924 mit Magenbeschwerden, 
losigkeit, Kopfschmerzen und Schwindel. Dann trat Augenflimmern und 
Doppelsehen hinzu. Häufige Schwindelanfälle. 


Befund 26. März 1924: Geringe Streckerschwäche rechts, sonst kein 
krankhafter Befund nachweisbar. 


Leichtere Formen von Encephalopathie mit protrahiertem 
Verlauf (Fall 11, 12). 


11. Jahre alt, seit Jahren Werkmeister Bleihütte; früher 
stets gesund gewesen. Bekam anfangs November 1929 Leib- und Kopfschmer- 
zen; litt heftigem Schwindelgefühl, daß sich »kaum auf den Beinen 
halten konnte«, beim Treppensteigen müsse sich festhalten, beim Lesen 
»gehe ihm alles rund vor den 17. November Aufnahme ins Kran- 
kenhaus, dort leichte Bewußtseinsstörungen und Depressionszustände. 

Befund 30. November: Bleikolorit, geringer Bleisaum, spärlich punk- 
tierte Erythrocyten, Reflexe B., depressive langsame, stockende 
Sprache; beim Befragen des Kranken fällt eine deutliche geistige Trägheit auf, 
ist ihm offenbar schwer, die gestellten Fragen schnell erfassen und sich 
auf die zurückliegende Zeit besinnen. Allmähliche Besserung den nächsten 
Wochen. Seit Anfang 1930 wieder Arbeit. 10. Januar 1930 kein krank- 
hafter Befund mehr erheben. Psyche normal. 

12. Th., Mitte der dreißiger Jahre, als Schmelzer einer Zinkhütte 
beschäftigt. Stets gesund gewesen. Leichter Grad von Schwachsinn (früh- 
zeitige Verwachsung der Schädelnähte, abnorm kleiner Schädel). Erkrankt 
erstmalig 18. September 1925 Bleikolik. Verschlimmerung den 
nächsten Wochen. 

Befund Oktober 1925: Starker Bleisaum, starkes Bleikolorit, starke 
Streckerschwäche rechts, sehr starke Steigerung der Patellarsehnenreflexe, 
massenhaft punktierte Erythrocyten; hochgradige Anämie (40%, nach 
Sahli); sehr langsame skandierende Sprache, sehr starkes Silbenstolpern, 
leichtes Lidzittern. Dreizehnwöchige Krankenhausbehandlung, danach als 
gebessert entlassen. 

Befundam April 1926: Bleikolorit und Bleisaum nicht mehr vorhanden; 
P.S.R. normal, kein Zittern. Ganz leichtes Silbenstolpern und etwas zögernde 
Sprache; vereinzelte punktierte Erythrocyten. April 1927 klagt Th., 
daß »er Kopfe habe« und Schwindelanfällen leide. übrigen Befund 
wie vor Jahr. 

Bei dem von Haus aus etwas psychisch Abnormen haben demnach zur 
Zeit der schweren Bleivergiftung alle nervösen Erscheinungen sehr erheblich 
zugenommen. 


VI. Bleischrumpfniere, Urämie; früher Encephalopathie? 
(Fall 13). 
13. M., Jahre alt, seit Jahren Bleilöter Akkumulatorenfabrik. 
Erkrankte Herbst 1925 erstmalig Bleivergiftung. Litt Verstopfung, 
Leibschmerzen, Nachlassen der Sehschärfe. Hatte damals wiederholt Krampf- 


anfälle mit Beginn den Händen und Armen und anschließender Bewußtlosig- 
keit von etwa Dauer. Vorübergehend Peroneuslähmung beiderseits. 
War Wochen Krankenhausbehandlung Krankengeschichte kein 
Urinbefund angegeben von dort als arbeitsunfähig entlassen. 

Befund Mai 1926: Kein Bleikolorit, kein Bleisaum 
Tremor der Hände, Lidflimmern, Zungenzittern, gesteigerte Patellarsehnen- 
reflexe; angedeuteter Romberg, R/R. 235. 

Befund Juni 1927: Verschlimmerung gegenüber dem Vorjahr, häufig 
Kopfschmerzen und Schwindel. Streckerschwäche rechts; R/R. 255; Urin 
Albumen, Zylinder, Nierenepithelien. 

Laufe der folgenden Monate weitere Verschlimmerung, leidet 
heftigen Schwindelanfällen (kann deswegen kaum mehr ausgehen). Juli 
1928 mehrere Anfälle mit voller Bewußtlosigkeit und Krampfzuständen 
Armen und Beinen. Danach Tobsuchtsanfall mit 4tägiger Bewußtseinstrü- 
bung. Einlieferung psychiatrische Klinik. Dort dauernd Kopfschmerzen und 
Halluzinationen (sieht Menschen herumfliegen, fühlt sich verfolgt). R/R. 240. 
Exitus Sommer 1929. 


VII. Lues cerebri bei Bleiarbeiter. Zustandekommen des 
Symptomenkomplexes vielleicht Blei mitbeteiligt (Strecker- 
lähmung, Fall 14). 


14. W., Jahre alt, 1914/15 und 1920—1922 Bleiweißfabrik tätig. 
Litt bereits und 1921 mehrere Wochen Bleikolik. Erkrankte 
29. Januar 1922 abends beim Essen akut angeblich nach Genuß von Liter 
Schnaps mit plötzlicher Schwäche rechten Arm, ließ die Gabel fallen, 
schleppte das rechte Bein nach, konnte sprechen, hatte das 
Gesicht nicht verzogen, war auch nicht bewußtlos, konnte nächsten Tage 
zur Fabrik gehen, aber nicht arbeiten. Blieb Tage Hause, dann plötzlich 
geistig gestört, sprach durcheinander, kam deswegen psychiatrische Klinik. 

Befund 12. Februar 1922: Deutlicher Bleisaum; Gesicht unsym- 
metrisch, Facialisinnervation ungleich, Pupillen ungleich, leicht verzogen, 
Lichtreaktion sehr herabgesetzt; Zunge weicht deutlich nach rechts ab; Fuß- 
und Patellarklonus rechts; spastische Parese der rechten Extremitäten mit 
Ataxie, auch links Ataxie, Romberg Wassermannsche 
Reaktion Abgesehen von deutlicher Gedächtnisschwäche und einer 
gewissen euphorischen Gemütslage keine psychischen Störungen. 

den nächsten Tagen Besserung. Keine Wiederholung des Anfalles. 
Kann allein gehen. 

Befund 21. Februar 1922: Deutlicher Bleisaum, etwas Bleikolorit; 
Pupillen mittelweit, gleich, reagieren, links etwas weniger als rechts; Zunge 
weicht deutlich nach rechts ab. Facialisinnervation etwas ungleich, rechts 
etwas schwächer. P.S.R. rechts stark gesteigert, beiderseits Fuß- und Patellar- 
klonus, rechts stärker als links; leicht spastische Parese des rechten Beines, 


geringe Gangstörung; etwas behinderte Sprache, kein ausgesprochenes Silben- 
stolpern; zeitweise Zuckungen der Gesichtsmuskulatur unteren Facialis- 
gebiet. Rechte Hand kann bei gestreckten Fingern nicht bis Horizontale ge- 
hoben werden; besonders bleiben zweiter und dritter Finger zurück. Musku- 
latur des rechten Armes ganzen schlaff, ausgeprägte Atrophie Bereiche 
der Zwischenknochenmuskeln der rechten Hand, Sensorium wird 
März 1922 aus der Klinik als gebessert entlassen. 


Befund 15. Mai 1922: Wohlbefinden, gut aussehend, etwas Strecker- 
schwäche rechts noch vorhanden, Zunge nach rechts abweichend, rechtes Bein 
beim Gehen ganz wenig behindert; P.S.R. rechts gesteigert. Atrophie der 
Zwischenknochenmuskulatur der rechten Hand unverändert. Seit Woche 
wieder Arbeit (als Bade- und Speiseraumwärter). bleibt bis Mitte 1925 
als Wärter beschäftigt, wird dann arbeitslos. Stets beschwerdefrei. Seit Herbst 
1930 städt. Pflegehaus untergebracht. 


Befund 15. Dezember 1930: Dürftiger Allgemeinzustand; reflektorische 
Pupillenstarre, P.S.R. beiderseits fehlend, Romberg angedeutet, Wassermann- 
sche Reaktion Deutliche Streckerschwäche der rechten Hand mit 
Atrophie Bereiche der Zwischenknochenmuskulatur. Psychisch geordnet. 


Vergiftungsfille. 128 


Jod-Vergiftung, chronische, durch Vollsalz. 
Bericht von Zimmermann, Sanatorium Ebenhausen bei Miinchen. 


Unter Jodvollsalz versteht man ein fiir den Haushalt bestimmtes 
Kochsalz, dem auf eines löslichen Jodsalzes (Jodkalium, Jod- 
natrium) ist. Der ständige Gebrauch dieses leicht jodierten 
Salzes soll vorbeugend gegen Kropf wirken. günstig sich diese Mi- 
schung bei Kindern erwiesen hat Jodvollsalz ist seit Jahren 
der Schweiz, Österreich und Bayern für diesen Zweck ständigen 
Gebrauch verhängnisvoll kann bei Erwachsenen wirken, ‘bei 
denen viele Hyperthyreosen oder Thyreotoxikosen auf sein Konto 
kommen diirften. 

Unter den Verlauf von Jahren beobachteten Fällen ließ 
sich 59mal Jodgebrauch irgendeiner Form nachweisen. Alle Kranken 
zeigten die für Hyperthyreose typischen Erscheinungen: Abmagerung, 
Unruhe, Zittern, Schweiße, vasomotorische Störungen, Pulsbeschleuni- 
gung, Augensymptome (diese nur Fällen). Stets fand sich eine 
weiche Struma, falls diese noch nicht durch das Jod zum Schwinden 
gebracht war. 

Unter den Fällen war 23mal das Jod Form von Vollsalz ge- 
nommen worden, und zwar weniger zur Entfernung oder Verhütung 
eines Kropfes, als auf allgemeine Empfehlung seiner Nützlichkeit hin. 
Die Zeit vom Beginn des Verbrauches bis der Jodschäden 
schwankt zwischen wenigen Monaten und einigen Jahren. Die Fälle 
waren durchweg als leicht bis mittelschwer ‚bezeichnen; schwere 
Thyreotoxikose Augensymptomen wurde nur einmal gesehen. Die 
Behandlung bestand, abgesehen von einigen symptomatischen Mitteln, 
Verbot weiteren Jodgebrauches. Der Ausgang der beobachteten 
Fälle war allgemeinen günstig; nur zwei Kranke gingen zugrunde: 
der eine hatte ein Herzleiden, das durch die Jodvollsalzkur verschlimmert 
worden war, der andere starb einer dazutretenden Lungenentzündung. 

Die mitgeteilten elf Krankengeschichten boten kurz Be- 
sonderheiten: 

58jähriger Herr, der wegen Myocarditis rheumatica in. Behandlung war. 
Nahm seit 1924 (Einführung des Vollsalzes) das Salz regelmäßig sich. Sehr 
bald zitterig, gesteigerte Erregbarkeit, Kreislauf- 
schwäche. Nach innerer Behandlung und Röntgenbestrahlungen der Schild- 
drüse wieder leidlich Juni 1930 plötzlicher Tod. 

39jährige Frau nahm Jahre lang Vollsalz und erlitt einen Gewichts- 
verlust von 5kg. Unruhiger Schlaf, Schweiße, Zittern, Unruhe, Herzklopfen 
usw. Puls 100, etwas erhöhte Temperaturen. Unter Ruhe, Jodenthaltung, 
Digitalis zunehmende Besserung. 


30jährige Frau. Seit Jahr Jodtropfen, dann Vollsalz gegen Struma. 
Herzklopfen, Zittern, Schweiße, Puls 140. Nach Jodverbot, Eisblase, Anti- 
thyreoidin, Chinin völlige Erholung. 

52jähriger Herr. Jahre 1924 Vollsalz. 1926 ausgesprochene Thyreo- 
toxikose mit Struma, Tachykardie und Vorhofflattern. Eisblase, Chinin, Digi- 
talis führen Gewichtszunahme und allgemeiner Besserung. 

59jährige Frau. Seit Monaten Vollsalz genommen. Erfolgreiche Be- 
handlung wie den übrigen Fällen, dazu Arsenkur. 

Frau. Hat den Monaten, während sie Vollsalz nahm, 
abgenommen, dazu Herzklopfen. 

46jähriger Herr nimmt seit Jahren Vollsalz und klagt seit Jahren 
über abnehmende Leistungsfähigkeit. Schilddrüse etwas vergrößert, schwitzt 
leicht. 

Frau nahm von 1926—1929 regelmäßig Vollsalz. Herz- 
klopfen, später auch Anfälle von Tachyarhythmien, Augen größer geworden. 
Morbus Basedowii blieb unerkannt, mußte wegen Furunkulose ein Jodbad, 
sich das Leiden verschlimmerte (Struma, Tremor, Schweiß, Durchfälle, 
Exophthalmus, Gewichtsabnahme). Die erfolgreiche Behandlung bestand 
Ruhe und Röntgenbestrahlung. Später trat einem Rückfall eine Pneumonie 
auf, die zum Tode führte. 

38jährige Frau. Wegen größer werdender Schilddrüse seit Jahr 
Vollsalz; seit dieser Zeit erregbar und müde. Nach Jodverbot, Chinin und 
Arsenik völlige Wiederherstellung. 

10. 44jähriger Herr benutzte von 1924—1927 Vollsalz, das wegen Jod- 
vergiftung der Familie aufgab. Überarbeitet, reizbar, Neigung Schweißen. 
Behandlung: 

11. Dame nahm Wochen lang jodhaltige Pillen, danach leichte 
Hyperthyreose, die mit Röntgenbestrahlungen geheilt wurde. Nach der Ent- 
lassung Aufnahme einer Familie, der mit Vollsalz gekocht wurde. Hierauf 
Rezidivieren der Erscheinungen: schlechtes Befinden, Exophthalmus. Auf Jod- 
verbot und einige Nachbestrahlungen ausgezeichnetes Befinden. 


Jodüberempfindlichkeit scheint nicht einmal sehr selten sein, wie 
aus diesen Beobachtungen hervorgeht und die Per- 
sonen lassen sich vorher nicht eruieren. Auch ist eine Jodfütterung der 
Kühe zwecks Steigerung des Milchertrages verwerfen, hierdurch 
überempfindliche Personen einer unkontrollierbaren Gefahr ausgesetzt 
werden. Kinder vertragen allerdings Jod weit besser als Erwachsene, 
daher dürfte die jodangereicherte Milch bei ihnen kaum Schaden stiften. 

Jedenfalls ist die Verwendung von Jod, das unter anderem gern 
Alter gegen Hypertonie und Arteriosklerose genommen wird, über- 
wachen unter besonderer Beachtung etwaiger hyperthyreotischer Er- 

Übrigens soll Thymol ähnliche hyperthyreotische Erscheinungen 
bewirken. 


Bericht med. Wochenschr.« 1931, Nr. 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 129 


Blei-Vergiftung, akute, durch einmaliges Einnehmen von 
Bleigliitte. 


Bericht Baumeister, II. Innere Abteilung des Städt. Kranken- 
hauses Moabit, Berlin (dirigierender Arzt: Geh.-Rat Prof. Dr. Zinn). 


Während chronische Bleivergiftungen bei der großen Anzahl von 
Berufsgruppen, die mit Blei tun haben, ständig ärztlicherseits beob- 
achtet werden, sind akute Bleivergiftungen relativ. selten beschrieben 
worden. sei deshalb folgenden eine kürzlich beobachtete akute 
Bleivergiftung mitgeteilt. 


beruflose Ehefrau G.H. aufgenommen unter der Diagnose: Stomatitis. 
Die Patientin macht folgende anamnestische Angaben: 

Vater sei Bleigicht gestorben. Sie selbst habe 1927 eine doppelseitige 
Rippenfellentzündung durchgemacht. Jetzige Erkrankung: Abend des 
September 1930 habe sie aus. Versehen statt Natron einen halben Teelöffel 
Silberglätte genommen, »die Hause als Ungeziefermittel benutzt wurde«. 
sie das Pulver mit viel Wasser zusammen heruntergeschluckt habe, sei ihr 
Geschmack nichts Besonderes aufgefallen. Morgen des September 1930 
bemerkte sie ein starkes Anschwellen des Zahnfleisches, bei Druck auf das 
Zahnfleisch Entleerung einer dicken, gelben Eiter-ähnlichen Flüssigkeit von 
süßlichem Geschmack. Nachmittag starke Kopfschmerzen, bei einem 
Spaziergang taubes Gefühl beiden Beinen, vor allem den 
Plötzlich hätten ihr die Beine versagt, sie mußte sich etwa Stunde hin- 
setzen, konnte dann nach Hause gehen. Das taube Gefühl sei geblieben, von 
einem abends hinzugezogenen Arzt wurde Aufnahme ins Krankenhaus an- 
geordnet. Jetzt beständen starke Schmerzen beim und Brennen. 
beim Wasserlassen. Außerdem heftige Schmerzen der Nabelgegend. Der 
Urin habe fleischwasserähnlich ausgesehen. Nach Rizinus heute zweimalige 
Stuhlentleerung. 

Befund. 

Gewicht kg, Größe 1,57 ausreichender Kräftezustand. Haut und 
sichtbare Schleimhäute sind leidlich gut durchblutet. Lückenhaftes Gebiß, 
Zahnfleisch livide, aufgelockert, Zahnfleischrand der unteren Schneide- 
und Eckzähne vorn und hinten schmutzig-grauer Saum, stark 


den Eckzähnen, Zahnfleisch blutet bei Berühren. der Wange beiderseits 
weiße Bläschen, rechts stärker als links. Tonsillen erscheinen geschwollen. 
Lungen, Kehlkopf Herzen betonter Pulmonalton, sonst 
Blutdruck: 125:75mm Hg. Druckempfindlichkeit Epigastrium und 
Nabelgegend. Deutliche Darmspasmen nicht fühlbar. Grobschlägiger hori- 
zontaler Nystagmus Endstellung des Auges, sämtliche Reflexe intakt, ebenso 
die Sensibilität. Keine Schwäche einzelner Muskelgruppen. Urin: Blut- 
status: Hämoglobin 72%, Erythrocyten 3,2 Millionen, Leukocyten 7600. 
Differential-Blutbild: Basophile 2%, Stabkernige 3%, Segmentkernige 56%, 
Lymphocyten 37%, Monocyten 2%. Temperatur 37°. 

September 1930: Temperatur bis 37°. Bleisaum deutlicher geworden, 
Leibschmerzen unverändert. 


September 1930: Bleisaum auch oberen Eckzähnen und Prämolaren. 
Rückgang der Stomatitis, Blut keine basophile Tüpfelung. Urin vom 
und September 1930 kein Blei nachzuweisen (Methode von Zanardi, 
Teil modifiziert nach Treadwell). September 1930: Krampfartige Schmer- 
der Magengegend, einmaliges Erbrechen. Nach Abführmittel Stuhlent- 
leerung, Stuhl von gewöhnlicher Form und Farbe, nicht spastisch. Blut- 
senkung: 19:40 mm. Wassermann Blut: ——. 


weiteren Verlauf trat noch mehrfach Erbrechen auf. 11. Septem- 
ber 1930 Stuhl: Blei: Ausdehnung des Bleisaums auf sämtliche Zähne. 
Blutstatus unverändert. 14. September 1930: Allgemeinzustand wesentlich 
gebessert, Patientin steht auf. Vom 15.—20. September 1930 öfters stunden- 
weise Schmerzen der Magengegend, nicht krampfartigen Charakters. 
23. und 26. September 1930 kollabierte Patientin beim Versuch, auf die Toilette 
gehen, hält wieder Bettruhe ein. Andauernd träger Stuhlgang, ohne spasti- 
sche Darmsymptome. 26. September 1930 Gegensatz früher erhöhter 
Blutdruck, mit 145:90 bestimmt. Urin und Stuhl blieben auch weiter- 
hin negativ. 28. September 1930 Gewichtsabnahme von festgestellt. 
Patientin fühlt sich sehr schlapp, klagt über Schmerzen der Magengegend. 
Stärkere Anämie von 2,65 Millionen Erythrocyten, 62%, Hämoglobin. Geringe 
Polychromasie des roten Blutbildes. Oktober 1930 fällt auf, daß Patientin 
sehr weite Pupillen hat. Die Reaktion auf Lichteinfall und Konvergenz erfolgt 
prompt, neurologisch kein pathologischer Befund. Atropin wurde dieser 
Zeit nicht gegeben. 14. Oktober 1930: Patientin war jetzt dauernd bett- 

ägerig. Blutausstrich reichlich basophile getüpfelte Erythrocyten bei kom- 

binierter Färbung mit Cresylviolett und Mansonscher Lösung Frisch- 
präparat. Patientin gibt an, die Menses seien seit Monaten ausgeblieben, 
gynäkologische Untersuchung ergibt Graviditas mens. II—III. Die von Patien- 
tin gewünschte Interruption erscheint nicht als indiziert. 18. Oktober 1930. 
Hämatoporphyrin positiv (Methode von Garrod). Bleisaum unver- 
ändert. Blutbild wesentlichen dasselbe. den letzten Tagen wurde 
Jodkali verabreicht. Patientin wird auf eigenen Wunsch entlassen. 


— 


November 1930. Nachuntersuchung: Patientin klagt über Rücken- 
schmerzen, Schmerzen der linken Bauchseite. Der Bleisaum ist wesentlich 
zurückgegangen. Blutdruck beträgt 145:80 Hg. Hämoglobin 70%, Ery- 
throcyten 3,7 Millionen, deutliche Vermehrung der basophilen getüpfelten und 
vitalgranulierten Erythrocyten. Urin: Hämatoporphyrin schwach positiv (nach 
10. November 1930. Patientin wird wegen Genitalblutung wieder 
aufgenommen, gibt an, vom Rad gestürzt sein, äußert aber Pflegepersonal 
gegenüber, einen Eingriff vorgenommen haben. Muttermund ist geschlossen. 
Wegen Abortus imminens Behandlung mit Bettruhe und Opiumtropfen. Blei- 
saum ist nur noch angedeutet. Blutdruck beträgt 105:95 Hg. Blutung 
kommt zum Stehen, Patientin wird 29. November 1930 entlassen. 20. De- 
zember 1930 Nachuntersuchung: Patientin gibt an, 30. November 1930 
Abort mit nachfolgender Curettage durchgemacht haben, habe keine beson- 
deren Beschwerden mehr. Blutdruck Hg. Erythrocyten 3,9 

Januar 1931 Klagen über allgemeine Schwäche und Schwindelanfälle. 
Bleisaum den unteren Schneidezähnen noch angedeutet, Blutbefund: Hämo- 
globin Erythrocyten 4,26 Millionen, Vermehrung der basophilen getüpfel- 
ten und vitalgranulierten nicht mehr vorhanden. weiteren Nachunter- 
suchungen erscheint Patientin nicht mehr. 

Die chemische Analyse der Bleiglätte, die Patientin genommen 
hatte, ergab: 

handelt sich Bleioxyd, dem etwas Bleikarbonat beigemengt war, 
dagegen ist Barium weder als Sulfat noch als lösliches Salz enthalten. Die 
Menge, die Patientin nahm, beträgt von uns nach ihren Angaben abgemessen, 
etwa 6g. Diese Menge ist kleiner als sie den meisten früheren Mitteilungen 
angegeben ist. einem von Zinn mitgeteilten Falle waren aufgenommen 
worden, von denen allerdings Bariumsulfat waren. unserem Falle 
können wir nach der chemischen Analyse eine reine Bleiwirkung annehmen. 


Überblicken wir den Verlauf der Erkrankung, können wir 
mehrere Stadien unterscheiden. Die akute Erkrankung nach Auf- 
nahme des Bleies klang ihren wesentlichen Erscheinungen der Sto- 
matitis, der Magen- und Darmkoliken, des Taubseins beiden Ober- 
schenkeln Tagen weit ab, daß Patientin aufstehen konnte. 
dieser Zeit hatte sich der Bleisaum weiter ausgedehnt, ein Zeichen 
dafür, daß eine weitere Ablagerung des Bleies die Gewebe statt- 
gefunden hatte. Die Besserung des Gesamtzustandes hielt etwa Tage 
an. entwickelten sich dann allmählich die Zeichen chronischer 
Vergiftung, eine zunehmende Anämie, die Oktober 1930 mit 
54% und 2,4 Millionen Erythrocyten stärksten 
eine deutliche Hypertension des Blutdruckes, trat Pupillenerweiterung 


Für die chemischen Untersuchungen bin ich Herrn Prof. Jacoby 
besonderem Danke verpflichtet. 


auf, auch Schmerzkoliken Bauch wurden beobachtet. Von Ende 
Oktober 1930 an, also 6—7 Wochen nach der Erkrankung, gingen die 
Krankheitssymptome langsam zurück. Das Blutbild zeigte Rückkehr 
zur Norm, der Blutdruck wurde ebenfalls normal, der Bleisaum ver- 
schwand, das Allgemeinbefinden hob sich, war allerdings zur Zeit der 
letzten Nachuntersuchung, Januar 1931, noch nicht völlig ein- 
wandfrei. 

Der 30. November 1930 erfolgte Abort ist nicht Folge der 
toxikation, sondern artifiziell hervorgerufen. den Angaben der 
Patientin über versehentlichen Genuß des Bleioxydes muß man leb- 
hafte Zweifel hegen. liegt, zumal Bleioxyd seit Jahrhunderten als 
Abortivum gilt, auch hier der Verdacht einer Verwendung diesem 
Zweck nahe. 

Die akuten Erscheinungen verliefen trotz der ansehnlichen Menge 
von Blei ziemlich milde. Prange hat noch kürzlich eine Bleioxyd- 
vergiftung mit heftigsten akuten Erscheinungen, von seiten der Leber 
vor allem, berichtet. Abgesehen davon, daß die Gesamtmenge des ge- 
nossenen Bleies diesem Falle wesentlich größer war, wurde das Blei 
kleinen Dosen von dreimal täglich einer Messerspitze Tage lang 
aufgenommen, wobei natürlich auf Grund der Löslichkeitsverhältnisse 
des Bleies Magensaft eine wesentlich größere Gesamtmenge resorbiert 
wurde, als wenn die Aufnahme des Bleies auf einmal erfolgt wäre. Die 
Azidität des Magensaftes ist hierbei auch von Bedeutung, hat man doch 
eine Löslichkeit der Bleiglätte von normalen Magensaft und 
eine solche von 0,34% bei Hyperchlorhydrie festgestellt (Legge- 
Goadby). 

Patientin bereits Tage nach der Bleiaufnahme ins Kranken- 
haus kam, war möglich, das zeitliche Auftreten der einzelnen Symp- 
tome genau beobachten. Stunden nach dem Bleiglättegenuß 
war schon ein Bleisaum Schneide- und Eckzähnen an- 
gedeutet. Schon Tage nach der Vergiftung war eine deutliche Anämie 
nachweisbar, woraus eine hochgradige Giftwirkung des Bleies auf das 
Blut entnommen werden kann. Die Anämie wurde dann erst stärker 
etwa Wochen später, als zugleich Koliken Leib, Pupillenerweiterung 
und Hypertension des Blutdruckes zur Beobachtung kamen. Die Blut- 
druckerhöhung wurde während eines längeren Zeitraumes, nicht nur zur 
Zeit von Koliken, bei zahlreichen Messungen konstant gefunden. Sie 
wird auf direkte Einwirkung des Bleies auf die glatte Muskulatur der 
Gefäße bezogen, wofür auch neuerdings tierexperimentelle Beweise von 
Tscherkess erbracht wurden. Die Blutdruckerhöhung ist unserem 
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Falle eine voriibergehende und rein funktionelle Erscheinung gewesen, 
und hat, soweit feststellbar, die toxische Einwirkung des Bleies auf 
die glatte Muskulatur nicht ausgesprochenen Organschädigungen, sei 
des Gefäßsystems selbst oder anderer Organe (Nieren) geführt. Sie 
war nur solange vorhanden, als eine größere Menge Bleies Blutstrom 
vorhanden war, wofür dem Kleinerwerden des Bleisaumes ein ge- 
wisser Anhaltspunkt war. der Arbeit von Lasius aus der 
Abteilung von Baader wurde großem Material nachgewiesen, daß 
die gewerbliche Bleivergiftung, abgesehen während der Koliken, keine 
Blutdruckerhöhung macht. Nur bei den seltenen Bleischrumpfnieren 
besteht Hypertonie. Die zwei Wirkungsweisen des Bleies auf den mensch- 
lichen Organismus werden somit bei dem beschriebenen Krankheitsbild 
sichtbar: die Wirkung als Protoplasmagift der Anämie und die Wir- 
kung auf die glatte Muskulatur den Koliken und der Hypertension. 

Basophile Tüpfelung der Erythrocyten und Hämatoporphyrinurie, 
denen gewerbemedizinisch ein großer Wert zukommt, waren vorhanden. 
Auffallender Weise gelang der Nachweis von Tüpfelzellen, die nach Blei- 
injektionen von 20—40 schon Stunden später Blut gefunden 
wurden, erst nach etwa Wochen. sich hier, analog den experi- 
mentellen schwersten Bleiintoxikationen Meerschweinchen, eine 
vorübergehende Lähmung der Erythropoese gehandelt haben kann, er- 
scheint fraglich. 

Die große Reichhaltigkeit der Symptome des Saturnismus hat 
Wirsing einer eigenen Beobachtung (Vergiftung nach einem Tee- 
löffel voll Mennige) mit einer Kombination von Augenstörungen sehr 
treffend geschildert. Das Symptomenbild jedes einzelnen Falles trägt 
seine besonderen Züge. 

Therapeutisch wurde außer einer Schonungsdiät und Antispasticis 
noch Jodkali gegeben, allerdings erst späteren Stadium der Erkran- 
kung auf Grund der Auffassung, daß Jodkali akuten Stadium den 
Bleistrom verstärkt und, unter Zunahme der Krankheitserscheinungen, 
eine raschere Ausscheidung des Metalls bewirkt (Teleky). 


Zusammenfassung. 


wird ein Fall von akuter Bleiintoxikation, hervorgerufen durch 
Aufnahme von Bleiglätte, mitgeteilt. Nach baldigem Abklingen der 
akuten Erscheinungen kommt das Krankheitsbild einer chronischen Blei- 
intoxikation mit ausgesprochener Anämie zur Beobachtung. Die Krank- 
heitserscheinungen verschwanden nur sehr langsam. Bemerkenswert ist 
vor allem die anfangs bestehende Stomatitis, die nur bei auf oralem 
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Wege entstandener akuter (nicht gewerblicher) Bleivergiftung zuweilen 
beobachtet worden ist, und das Auftreten von Schmerzen Bein mit 
Gehstörungen (ohne Befund). Die Untersuchung von Stuhl und Urin 
auf Bleigehalt hatte stets ein negatives Ergebnis. 

Baader hat besonders darauf aufmerksam gemacht, daß bei frischen 
Vergiftungen kein Blei den Ausscheidungen gefunden wird, weil 
der Körper zunächst zurückhält und erst allmählich wieder ausscheidet. 
Andere Schwermetalle zeigen ein ähnliches Verhalten. Der diagnostische 
Wert der Urin- und Stuhluntersuchungen auf Blei ist daher gering. 


Literatur: Zinn, Berlin. klin. Wochenschr. 1899. Prange, Dtsch: 
med. Wochenschr. 1928. Löwy, Klinik Berufskrankh. 1924. 
inn. Med.« Bd. 35. Tscherkess, Arch. exp. Pathol. 
Pharmakol. Bd. 108. Lasius, Arch. Gewerbepathol. Gewerbehyg. 1930, 
Hft. Wirsing, Über Bleivergiftung mit Augenerkrankung. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1907, Nr. 45, 1854. Ernst Baader, Die Erkennung der 
chronischen Bleivergiftung. Zeitschr. ärztl. Fortbild. 1928, Nr. 


Vergiftungsfille. 130 


Kupfer-Vergiftungen auf dem Atemwege. 


Bericht von Kréner, Medizinisch-chemisches Institut der Universitat 
Zürich (Direktor: Professor Naegeli). 


Kupfervergiftungen auf dem Atemwege sind bisher gut wie 
gar nicht beobachtet worden. Zangger (1) gibt an, daß bei Arbeitern, 
die mit dem Staub des Metalls bzw. des Messings Berührung kamen, 
Vergiftungserscheinungen auftraten, die denen bei der Vergiftung mit 
Kupferverbindungen per sehr ähnlich waren. Bei den Kupfer-Kalk- 
spritzverfahren zur Schädlingsbekämpfung Obst- und Weinbau, 
konnten Kupfervergiftungen infolge Einatmens des Flüssigkeitsstaubes 
bisher nicht beobachtet werden (2). Doch liegen hier die Verhältnisse 
für das Zustandekommen einer Intoxikation auch denkbar 

Ich hatte Gelegenheit eine Reihe leichter Kupfervergiftungen 
beobachten, die auf dem Atemwege entstanden waren. einem in- 
dustriellen Laboratorium wurden besonderen Zwecken Kupfer- 
Ammoniaklösungen mit etwa 0,06—0,1% Kupfer durch Druckluft- 
injektoren zérstéubt. Bei den Laboratorium anwesenden Personen 
machten sich sehr bald leichte Atembeschwerden und Schmerzen auf der 
Brust bemerkbar, die sich beim Aufenthalt frischer Luft bald behoben. 
Daneben bestand metallischer Geschmack. Die Symptome fanden sich 
ausnahmslos bei allen Personen gleicher Weise. Bei Großversuchen 
jedoch, die mit Haasschen Zerstäubungsdüsen einem gut be- 
lüfteten Shedraum von etwa 25mal Grundfläche und 
Höhe bei einer Stundenleistung von etwa 100—120 Liter Kupferlösung 
und einem Druck von 6—8 Atm. durchgeführt wurden, hat ein Laborant 
beim Reinigen der Zuleitungen den Düsen beträchtlichere Mengen 
Kupfer durch die Lungen aufgenommen. Verlaufe weniger Stunden 
stellten sich Kopfschmerzen und Atembeschwerden ein, die sich beim 
raschen Gehen oder Laufen starken Brustschmerzen steigerten Reifen 
die Brust«). nächsten Tage gesellte sich Übelkeit und Brechreiz 
hinzu. Die Symptome hielten etwa Woche lang an, während Appetit- 
losigkeit längere Zeit hindurch bestand. Danach sind alle Erscheinungen 
ohne nachweisbare Schädigung abgeklungen. Daß hierbei auch das ver- 


j 


104 


dampfte Ammoniak mit Frage kommt, ist unwahrscheinlich, denr 
die versprühte Lösung enthielt nur zudem ist aus der 
chemischen Großindustrie sehr wohl bekannt, daß man verhältnis- 
mäßig stark mit Ammoniak vergasten Räumen längere Zeit ohne erkenn- 
bare Benachteiligung verweilen kann. diesem Falle besteht aber sehr 
wohl die Möglichkeit, daß ein Teil des aufgenommenen Kupfers mit dem 
Speichel verschluckt wurde. Die Hauptmengen jedoch sind bestimmt 
durch Einatmen den Körper gelangt. 


Flury-Zangger, Lehrbuch Toxikologie, Berlin 1928, 153f. 
Herrn Dr. Gasche, Lehr- Forschungs-Anst. Wein- 
Obst- Gartenbau, Geisenheim Rh. 
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Kohlenoxyd-Vergiftung, tödliche, infolge 
Mängel eines Gasbadeofens. 


Bericht von Behrens, Pharmakologisches Institut der Universität 
Heidelberg. 


Schwere, selbst tödliche Vergiftungen Baderäumen, denen sich 
Gasöfen befinden, gehören leider nicht den größten Seltenheiten. 
Diese Unglücksfälle entstehen bekanntlich nicht nur durch ausströmen- 
des Leuchtgas, sondern viel häufiger durch unvollkommene Verbrennung 
der diesem enthaltenen Kohlenwasserstoffe und durch das Entweichen 
dieser Kohlenoxyd enthaltenden Abgase den Baderaum. Der fol- 
gende Fall dürfte allgemeineres Interesse verdienen wegen des Zusam- 
mentreffens verschiedener technischer Mängel, die einem tödlichen 
Vergiftungsfall 

Der verlief nach den gemachten Erhebungen folgender- 
maßen: der Dienstherrschaft ließ die Stütze Badewasser 
die Wanne einlaufen, wozu ein Brennen des Ofens von etwa Minuten 
Dauer erforderlich war. Hierauf begab sich der Jahre alte Sohn 
den Baderaum. Nachdem der Knabe etwa Minuten Baderaum ver- 
weilt hatte, wurde bemerkt, daß erneut Wasser zufloß. der Knabe 
auf Anruf nicht antwortete, wurde die verschlossene Tür gewaltsam er- 
öffnet. Der Knabe wurde leblos unter Wasser der Wanne aufgefunden. 
Der Gasbadeofen befand sich Tätigkeit. 

Als Todesursache wurde Kohlenoxydvergiftung festgestellt. 
Durch entsprechende Experimente konnte gezeigt werden, daß ein 
Brennen des Badeofens der oben angegebenen Zeit Kohlenoxyd- 
mengen den Raum entließ, die ausreichten, hineingebrachte Tiere 
kurzer Zeit töten. 

Auf eingehenderes Befragen wurde festgestellt, daß auch andere 
Personen der vorhergehenden Zeit nach Benutzung des Baderaumes 
von Unwohlsein befallen wurden. 

Daß sich Kohlenoxydmengen kurzer Zeit schon relativ hohen 
Konzentrationen entwickeln konnten. ist auf zwei technische Mängel 
der Anlage zurückzuführen. 

Der eine Fehler der Anlage war darin erblicken, daß ein län- 
geres eisernes Rohr eine Strecke über das Dach einer Veranda 
die freie Luft hinausragte und sich unterhalb dieses senkrechten 
Stückes ein wagerechtes anschloß (s. Abbildung 106). 

Der zweite bestand darin, oberhalb des Gasbadeofens 
ein zweites enges Rohr das Abzugsrohr einmündete, das einem 
Gasstubenofen demselben Raum führte. 


dem die Luft hineinragenden Rohr mußte, infolge der Abküh- 
lung, sich der den Abgasen enthaltene Wasserdampf kondensieren, 
was starker Rostbildung führte. Der abfallende Rost hat,. wie Be- 
sichtigung durch Fachleute ergab, den daran anschließenden wagerechten 
Abschnitt undurchgängig gemacht. Die Verbrennungsgase konnten nun- 
mehr durch das enge, abzweigende Rohr, das dem Stubenofen führte, 
entweichen. Der Durchzug durch dieses Rohr war jedoch offenbar nicht 
ausreichend, eine völlige Verbrennung des Leuchtgases gewähr- 
leisten. Die Folge hiervon war, daß Kohlenoxyd großer Menge ent- 
stand, das direkt die Badestube geleitet wurde. Wäre das abzwei- 


gende Rohr nicht vorhanden 
gewesen, wäre durch Ver- 
schluß des Abzugrohres ein 
Verlöschen der Gasflamme er- 
folgt, zum mindesten aber 
hätte man durch Zurück- 
schlagen der Flamme die 
Verstopfung des Schornsteins 
erkannt. Auf der anderen 
Seite würde, wenn das Rohr 
zum Stubenofen genügend weit 
gewesen wäre, der Durchzug 
ausreichend gewesen sein, eine völlige Verbrennung des Heizgases 

Gerade bei Gasbadeöfen und ähnlichen Apparaten dürfte emp- 
fehlen sein, auf gut angelegte und technisch einwandfreie Schornsteine 
Wert legen. Als absolut fehlerhaft ist betrachten, daß das 
Abzugsrohr ein zweites Ofenrohr einmündete. muß als auffallend 
bezeichnet werden, daß wenigstens dem Ort, dem sich der Un- 
glücksfall ereignete, keinerlei Vorschriften für die Installation von Gas- 
öfen bestehen, die grobe Fehler wie die geschilderten verhindern. Die 
geschilderte Anlage wurde diesem Sinne als technisch zulässig betrach- 
tet und ein Verschulden des Installateurs als nicht vorliegend bezeichnet. 

Vgl. hierzu die Hygienischen Betrachtungen über Badezimmer und 
Gasbadeöfen von Schwarz, Dtsch. med. Wochenschr. 1931, 390. 


Stubenofen. 


Vergiftungsfälle. 132 


Kohlenoxyd-Vergiftung, chronische, durch Gasherde. 
Bericht von Holm, Physikus Hamburg. 


Bei den Haushalt beschäftigten Hausfrauen und Hausmädchen 
kommt eine chronische Leuchtgas- bzw. Kohlenoxydvergiftung 
häufig vor. Die Ursache hierfür ist der Beschaffenheit der Gasherde 
suchen, die nicht immer einwandfreier Weise die Gasleitung 
angeschlossen sind. 

vorliegenden Falle verliefen die Vergiftungen folgendermaßen: 

einer vierköpfigen Familie klagten die Hausfrau, das 21/, jährige 
und das Hausmädchen öfter über Kopfschmerzen. Auf- 
fallend war bei ihnen eine deutliche Blässe des Gesichtes mit bläulich 
umrandeten Augen und Appetitlosigkeit. Diese Erscheinungen wech- 
selten, ohne ganz schwinden. Das Hausmädchen klagte auch über 
häufigen Schwindel. Erst als Übelkeit und Erbrechen bei den beiden 
Erwachsenen auftraten, wurde die Diagnose auf chronische Kohlenoxyd- 
vergiftung gestellt. Bei der Hausfrau war der kurz vorher bestimmte 
Hämoglobingehalt normal. 

Die Diagnose wurde bestätigt durch die sehr einfache Therapie: 
Entfernung des Gasherdes der Küche und Ersatz durch einen neuen, 
bei welchem Stelle eines metallumsponnenen Schlauches eine feste 
Verbindung zwischen Rohrleitung und Herd bestand. Bei dem abge- 
schafften Gasherd handelte sich eine bekannte Marke modernster 
Konstruktion«. Infolge der Kopfschmerzen wurde der kleinen Küche 
rein instinktiv das Fenster häufig geöffnet. Die Diagnose hätte schon 
eher gestellt werden können, wenn beobachtet worden wäre, daß die 
Symptome auf den Sommerreisen immer fehlten, was von den Beteiligten 
auf die günstige Wirkung des betreffenden Badeortes zurückgeführt 
wurde. 

Nach diesem Fall wurden noch einige andere ähnlich liegende Fälle 
beobachtet, Haushalt bzw. Küche beschäftigte Personen ähnliche 
allgemeine Beschwerden äußerten und die Ursache der 
Kohlenoxydvergiftung ebenfalls mangelhaft konstruierten Gasherden 
und Zuleitungen bestand. Bei sogenannten Sparbrennern schien ver- 
schiedentlich das Gas nicht vollständig verbrennen. 
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Die den weiteren Fallen beobachteten Symptome waren folgende: 
Blässe, blau umrandete Augen, nur mäßige (oder keine) Anämie, Kopf- 
schmerz, Schwindel, Appetitmangel, mitunter Übelkeit, Schlafstörung, 
nervöse Gereiztheit, Abgeschlagenheit und allgemeine Schwäche. Nach 
Beseitigung der schädigenden Ursache pflegten Erholungsreisen heilend 
wirken. 

Man kann annehmen, daß manche vermeintliche Anämie oder »Er- 
nichts anderes ist als eine chronische Leuchtgasvergif- 
tung. Die Ortskrankenkassen tun jedenfalls gut daran, die erkrankten 
Hausangestellten Genesungs- und Erholungsheime schicken; selbst- 
verständlich müssen vorher die schädigenden Ursachen entfernt werden. 

die Möglichkeit solcher Vergiftungen abzustellen, ist auf die 
Dichtigkeit der Gaszuleitung den Herd Wert legen. Schläuche 
sollen hierbei vermieden werden. Die Prüfung bei der Abnahme der 
Anlagen hätte sich hierauf und auf etwaige Konstruktionsfehler, die 
unvollkommener Verbrennung des Gases führen, erstrecken. Auch 
hätten die Gasberatungsstellen der Städte auf gewisse Mängel einzelner 
Gasherdsysteme hinzuweisen und von bestimmten Marken abzuraten. 
Das Ideal wäre ein kohlenoxydfreies Leuchtgas, dessen Herstellung bis 
jetzt aus technischen und materiellen Gründen gescheitert ist. 

Die Mengen, die chronisch aufgenommen werden pflegen, sind 
oft nur gering. Die Giftkonzentration ist naturgemäß wechselnd, die 
einzelnen Brenner nicht gleichmäßig zünden und vorher eine gewisse 
Menge Gas entweicht. Auch ist möglicherweise die Kohlenoxydmenge 
wechselnd, nachdem die Flamme voll brennt oder auf halb (Spar- 
brenner) gestellt ist oder sie durch Windzug zum Flackern und un- 
vollständigen Verbrennen gebracht wird. 

Übereinstimmung mit Lewin wird die chronische Giftwirkung 
dahin erklärt, daß sich hier nicht eine chemische, sondern eine 
funktionelle Kumulation handelt, der Art, daß die geringfügigen 
Schädigungen des Organismus sich fortlaufend ohne genügende Restitu- 
tion summieren. Die Ursache der chronischen Vergiftung nur mit einer 
Blutverschlechterung erklären, geht nicht an. 


(Ausführlicher Bericht medizin. Wochenschr.« 1930, 
Nr. 46, 1953.) 


Referent: Bachem, Bonn. 
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Kohlenoxyd-Vergiftung durch eine Kirchenheizung. 
Bericht von Fl. Decurtins, Irrenanstalt Herisau (Schweiz). 


Kohlenoxyd-Vergiftungen durch Zentralheizungsanlagen 
dürften nicht allzu häufig sein. vorliegenden Falle war der Verlauf 
folgender: 

einem Dezembermorgen des Jahres 1920, als die Kirchen- 
heizung dem schweizerischen Orte zum ersten Male wieder an- 
geheizt worden war, wurde der Heizer tot Heizraum der Kirche auf- 
gefunden. hatte seit Jahren die Heizung besorgt, wobei jeweils 
Samstags abends Uhr mit dem Anfeuern begann und bis Sonntag 
morgens die Heizung fortsetzte. Die Heizung war nach dem System der 
Warmluftheizung gebaut und liegt unterirdisch hintern Teil der 
Kirche. Die kalte Luft wird von zwei Öfen, die durch eine Schiebetür vom 
Heizraum getrennt sind, erwärmt und steigt wieder hinauf den Raum 
der Kirche. Der Kamin ist ein doppelter Schleppkamin und verläuft 
stellenweise fast horizontal. Die Luftzufuhr zum Heizraum geschieht nur 
durch einen kleinen Luftkanal, der einen Rost außerhalb der Kirche aus- 
mündet. Dieser war zur Zeit des Unfalles mit Steinen zugedeckt. Aus diesen 
Umständen geht hervor, daß die Gefahr der Kohlenoxydvergiftung für den 
Heizer sehr groß war. Großen Gefahren waren auch die Kirchenbesucher 
ausgesetzt, Undichtigkeiten den Rauchabzugkanälen vorhanden 
waren, durch die bei dem herrschenden, schlechten Luftzug das giftige 
Gas den Luftraum der Heizung austrat. Bereits früher waren bei den 
Kirchenbesuchern schon oft leichte Vergiftungserscheinungen (Übelkeit, 
Kopfschmerzen) aufgetreten, die man sich nicht erklären konnte. 

Bei einer Besichtigung durch den Bezirksarzt wurde der ganze 
Kirchenraum noch mit Rauch angefüllt gefunden, obschon Stunde lang 
gelüftet worden war. Die Luft hatte einen brenzlichen Geruch. Heiz- 
raum lag die Leiche unweit der offenen Ofentür. Sie war teilweise noch 
warm und zeigte auffallend rosige Färbung. Auch waren die Schleim- 
häute (Lippen) intensiv rot gefärbt. 

Die Sektion ergab nach Prof. Zangger die Diagnose Kohlenoxyd- 
Vergiftung. Die Totenflecken waren hellrot, das Blut flüssig. Chemisch 
und spektroskopisch wurde die Anwesenheit von Kohlenoxyd Blut 
aus Sinus und Herz festgestellt. 60—70% des Blutes waren mit Kohlen- 
oxyd gesättigt. Bemerkenswert war, daß die Reaktionen auf Kohlenoxyd 
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Blut des Gehirnsinus ausgesprochener waren als ira Herzblut. Dieser 
Umstand beweist, daß sekundär noch Kohlenoxyd aus dem das 
Blut abgegeben worden ist, was nur bei einer starken des 
ganzen Organismus mit Kohlenoxyd beobachtet wird. übrigen ergab 
die Sektion außer kleinsten Rauchpartikelchen auf den Schleimhäuten der 
Luftwege keine Besonderheiten den übrigen Organen. 

Aus den verschiedenartigen Umständen konnte geschlossen werden, 
daß der Tod etwa gegen Mitternacht eingetreten war, Stunden 
nach dem Versorgen der Heizung. 

Das System der Heizung war ein derartiges, daß die Luftbewegung 
sehr mangelhaft war, indem die kalte Luft nur schwer den Öfen 
kommt (Zirkulationsheizung). Vor allem war auch der Bau des Kamins 
sehr ungünstig und disponierte geradezu für den Kohlenoxydaustritt. 
Durch seinen horizontalen Verlauf und die mehrfachen Knickungen war 
der Rauchabzug sehr mangelhaft. Dieser Nachteil muß dann besonders 
verhängnisvoll werden, wenn der Kamin Beginn des Winters erstmalig 
benutzt wird. größeren Betrieben wird daher durch eine »Vorfeue- 
dafür gesorgt, daß der Kamin vorher angewärmt wird. übrigen 
waren die bautechnischen Anlagen derart, daß gut wie kein Luft- 
zutritt dem kleinen Heizungsraum erfolgen konnte. dem Morgen 
nach dem Unfall klagten auch zahlreiche Kirchenbesucher über Übelkeit. 

Die beschriebene Art der Vergiftung von Kirchenbesuchern war von 
Prof. Zangger drei verschiedenen Orten beobachtet worden. er- 
schien daher notwendig, gewisse hygienische Forderungen aufzustellen, 
derartige Kohlenoxyd-Vergiftungen Zukunft verhüten. Falls 
nicht das ganze Heizsystem durch ein anderes, einwandfreieres ersetzt 
werden sollte, wären folgende Punkte beachten: Gewissenhafte Aus- 
besserung aller Undichtigkeiten Ofen, Rauchrohr und Kaminwand und 
Kontrolle. Sodann müßte für genügende Luftzufuhr den Heizraum ge- 
sorgt werden, besten durch Anlegen von Luftkanälen von außen 
den Heizraum oder durch Anbringung von Exhaustoren. Endlich ist das 
bereits erwähnte Vorwärmen des Kamins beachten. Hierbei müßte 
natürlich der Heizer freier Luft stehen. 


(Ausführlicher Bericht der auf Anregung von Prof. Zangger aus- 
gearbeiteten medizinischen Inaugural-Dissertation von Fl. Decurtins, 
Zürich 1929. Kurzer Bericht Schweiz. med. Wochenschr. 1929, 
Nr. 37, 934.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Pyramidon-Vergiftung, tödliche. 


Bericht von Wagner, Institut für gerichtliche und soziale Medizin 
der Universität Berlin. 


Juli 1930 wurde die alleinstehende 41jährige Buchhalterin 
ihrer Wohnung tot aufgefunden. dieselbe während des ganzen Tages 
von den Mitbewohnern des Hauses nicht gesehen worden war, war man 
gewaltsam die Wohnung eingedrungen. Man fand die Bett 
liegend vor, sie hatte erbrochen, Mund sah man Spuren vertrockneter 
Flüssigkeit. Der Tod mußte schon vor mehreren Stunden eingetreten 
sein, sich reichlich Totenflecke feststellen ließen. Auf dem Nachttisch 
stand ein Wasserglas, dessen Boden und Teile der Wandung mit einer 
weißen, kristallinen Substanz bedeckt waren. dem Nachttisch ent- 
deckte man eine leere Hülse Adalin, was zunächst der Annahme 
führte, daß die durch Einnahme größerer Mengen desselben ums 
Leben gekommen war. Die weiteren Nachforschungen ergaben, daß 
die eine äußerst nervöse Person war, die dauernd schwerer Schlaf- 
losigkeit gelitten hatte. Anhaltspunkte für einen Selbstmord wie 
sich später herausstellte nicht gegeben waren, mußte man annehmen, 
daß sie aus Versehen oder durch Verwechslung etwas sich genommen 
hatte, was den Tod zur Folge hatte, vielleicht daß sie Unkenntnis der 
Giftigkeit des Mittels durch wiederholtes Einnehmen hartnäckige Kopf- 
schmerzen bekämpfen wollte. 

Zur Klärung der Todesursache wurde die Sektion der Leiche be- 
antragt. Dabei ließen sich besondere Anzeichen eines natürlichen Todes 
nicht feststellen. Auffallend war die außerordentliche Blutfülle der 
inneren Organe. der Harnblase fanden sich nur wenige Kubikzenti- 
meter Urin. 

Die chemische Untersuchung der Leichenteile und der dem 
Wasserglas vorgefundenen Substanzreste ergab, daß sich bei den 
letzteren reines Pyramidon handelte. Auch den Organen ließ 
sich dasselbe teils größeren Mengen nachweisen: 100g Magen und 
Inhalt fanden sich 100g Leber 0,01g Pyramidon; aus den 
übrigen Organen konnten keine wägbaren Mengen isoliert werden, jedoch 
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wurde qualitativ das Vorhandensein von Pyramidon festgestellt. Adalin 
war den Leichenteilen nicht nachzuweisen. 

Der Verdacht, daB die durch eine Adalinvergiftung ums Leben 
gekommen war, hatte somit keine Bestätigung gefunden, vielmehr war 
erwiesen, daß sie größere Mengen Pyramidon bzw. Dimethylamino- 
Phenyldimethylpyrazolon sich genommen hatte. war nun die 
Frage beantworten, auf Grund der den Leichenteilen gefundenen 
Mengen eine tödlich verlaufene Pyramidonvergiftung angenommen werden 
konnte. finden sich Angaben, daß 6—7g Pyramidon unbedingt tödlich 
wirken; dem steht ein Fall! entgegen, daß eine Frau nach Einnahme von 
Pyramidon wieder vollständig genas. Pyramidonvergiftungen mit 
tödlichem Ausgang äußerst selten beobachtet wurden der 
findet sich ein einziger Fall beschrieben dürfte diesen Angaben 
über letale Dosis keine allzu große Bedeutung zukommen. ist 
vielmehr erklärlich, daß auch geringere Mengen eine tödliche Vergiftung 
hervorrufen können, wenn man berücksichtigt, dem Pyra- 
midon gegenüber bei manchen Individuen eine außerordentliche Über- 
empfindlichkeit bestehen kann. Ferner muß daran erinnert werden, 
daß auch bei dem viel weniger giftigen Antipyrin tödliche Vergiftungen 
beobachtet wurden, die eingenommenen Mengen weit unter der 
tödlich wirkenden Dosis lagen. 

Unter Berücksichtigung dieser besonderen Verhältnisse wurde 
dem erstatteten Gutachten von Professor Müller-Hess und mir die 
Frage, diesem Falle der Tod durch Vergiftung mit Pyramidon 
eingetreten war, bejaht. 


Rotky, Dtsch. med. Wochenschr. 1925, 1637. 
Geill, Zeitschr. ges. gerichtl. Med. 1926, 344. 
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Azetylsalizylsäure-(Aspirin-)Vergiftungen. (Selbstmorde.) 
Bericht von Jul. Baläzs, St. Rochus-Spital, Budapest. 


Ungarn bedienen sich die Selbstmordkanditaten mit Vorliebe 
des Aspirins bzw. der Azetylsalizylsäure. Die Zahl solcher Selbst- 
vergiftungsfälle beläuft sich Jahre auf mehr als 100. Wegen Selbst- 
mordversuches mit Aspirin leistete die Rettungsgesellschaft Budapest 
den Jahren 1927—1929 230- bzw. 206- bzw. 154mal Hilfe. allge- 
meinen wird die Azetylsalizylsäurevergiftung als relativ harmlos ange- 
sehen und meistens verlassen die Patienten nach einigen Tagen geheilt 
das Krankenhaus. Die Mortalität beträgt nur etwa Die eingenom- 
mene Menge schwankt zwischen und und bewegt sich meistens 
zwischen 20g und 30g. etwa 70% aller Fälle wurde das billigere 
Acidum acetylosalicylicum genommen und nur eine kleinere Zahl 
nahm das teurere Aspirin. 

Die Menge des resorbierten Anteils ist oft schwer bestimmen, 
nicht nur ein gewisser Teil den Wandungen des Glases infolge 
der Schwerlöslichkeit haften bleibt, sondern auch beträchtliche Mengen 
infolge eines Reizes auf die Magenschleimhaut wieder ausgebrochen wer- 
den können. Dieses ist namentlich bei unreinen Präparaten unbekannter 
Herkunft der Fall. Die geringste tödliche Gabe dürfte zwischen 
und liegen. 

Die Vergiftungssymptome zeigen weitgehende Ubereinstim- 
mung mit den Erscheinungen der Salizylsäureintoxikation, unterscheiden 
sich aber von dieser dadurch, daß Gegensatz Salizylsäure- bzw. 
Salizylatvergiftungen die Neigung zur Azidose stärker ausgeprägt ist und 
Sehstörungen seltener beobachtet werden. Von subjektiven Symptomen 
werden angegeben: Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Ohrensausen, 
Schwerhörigkeit, Brechreiz, Magenschmerzen und Sodbrennen sowie 
allgemeine Abgeschlagenheit und Durstgefühl. Objektiv finden sich 
gerötete, schweren Fällen blasse Gesichtsfarbe und kleiner, rascher 
Puls. Die Temperatur pflegt leicht erhöht sein, die Haut ist mei- 
stens von Schweiß bedeckt (mitunter aber auch trocken); Exantheme 
oder Ödeme kamen nicht zur Beobachtung. sehr schweren Fälleır 
zeigen sich profuse Schweißausbrüche mit Temperatursenkung. Die 
Atmung ist stets mehr oder weniger gestört: beschleunigt und tief oder 
von Kußmaulschem Typus. schweren Fällen zeigen sich Erschei- 


nungen von Azidose, mitunter auch BewuBtlosigkeit und motorische 
Unruhe. Diese und andere schwere Erscheinungen dauern 24—48 Stun- 
den an. günstig verlaufenden Fällen ist der Patient nach 5—6 Tagen, 
wenn die Ausscheidung des Giftes beendet ist, wieder geheilt, anderen- 
falls tritt der Tod unter Herzschwäche Tage ein. Bestimmt man 
die Alkalireserve des Blutes, findet man diese erheblich (bis unter 
30%) herabgesetzt. den azidotischen Symptomen ist auch die Dyspnoe 
zählen. Die Azidose ist aber nicht der Salizyl- und Essigsäurekompo- 
nente zuzuschreiben, sondern der spezifischen Salizylgiftwirkung bzw. 
dem unveränderten Azetylsalizylsäuremolekül auf den Zellstoffwechsel. 
Selbst wenn die Azidose wieder behoben wird, kann der Tod noch ein- 
treten. 

Der Harn, der bereits Stunde nach der Aufnahme die Salizyl- 
säurereaktion mit Eisenchlorid geben kann, enthält schweren Fällen 
Eiweiß und .Azeton, rote Blutkörperchen und Zylinder. Diuretika be- 
schleunigen allgemeinen die Salizylausscheidung, die meistens nach 
Tagen beendet ist, nicht. Dauernde Nierenschädigungen kamen nicht 
zur Beobachtung. 

Blutkörperchensenkung und Blutzucker bleiben normal, eine Blut- 
drucksenkung pflegt nur schweren Fällen bedeutend sein. 

Charakteristische pathologisch-anatomische Veränderungen 
konnten nicht nachgewiesen werden. Vereinzelt fanden sich Blutungen 
auf der Magen- und Duodenalschleimhaut sowie Nierenbecken. Öde- 
matöse Auflockerung der Magen- und Darmschleimhaut ist auf lokale 
Wirkung der Azetylsalizylsäure zurückzuführen. 

Die Behandlung besteht ausgiebigen Magenspülungen, die selbst 
noch 8—10 Stunden nach der Einnahme vorgenommen werden soll. Die 
Azidose ist mittels intravenöser Natriumbikarbonatlösungen 
bekämpfen. Insulin hat keinen Einfluß, die diabetische und die 
hier vorliegenden Azidosen verschiedenen Ursprungs sind. Natrium- 
bikarbonat kann auch rektal und später oral gegeben werden. Herz- 
anregende Mittel kommen nur schweren Fällen Frage. Dem durch 
Erbrechen und Schwitzen bedingten Wasserverlust begegnet man 
besten durch Trinkenlassen von reichlich kaltem Tee. 

Unter den verschiedenen Azetylsalizylsäurepräparaten kommen dem 
Aspirin die geringsten Reizerscheinungen auf die Magenschleimhaut zu. 

Die von einigen Autoren angegebene gesteigerte Giftigkeit der Kom- 
bination Chinin-Azetylsalizylsäure konnte nicht bestätigt werden. 

Zwei Fälle tödlicher Vergiftung durch Azetylsalizylsäure 
beschrieb Hultkvist (Jahresber. Pharmazie 1929, 428). 


(Ausführlicher Bericht »Medizin. Klinik« 1930, Nr. 45, 1664.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Mistol-Vergiftung, tödliche, bei einem Säugling. 
Bericht von Brüning, Universitäts-Kinderklinik Rostock. 


Die folgenden ausführlicher mitzuteilende Vergiftung mit 
Mistol bei einem Säugling darf sowohl weil sie der Literatur ein 
Unikum bildet als auch wegen ihres tödlichen Verlaufes das Interesse der 
gesamten praktischen Ärzte, namentlich der Pädiater und Rhinologen, 
sowie der Pharmakologen beanspruchen. 


Großmutter starb Diabetes mellitus. Mutter Struma. Vater und eine 
Schwester gesund. Keine Fehlgeburt. Schwangerschaft und Geburt 
regelrecht; Geburtsgewicht 3500 bei Körperlänge; 5—6 Wochen an- 
haltender Icterus neonatorum; Nabelabheilung nach Tagen. Wochen 
Brust, dabei wöchentlich 200 Zunahme. Wegen Milchmangel weiterhin Zwie- 
milchernährung. Hierbei hin und wieder Erbrechen, jedoch gute Stühle. Mit 
etwa Monaten nach ausschließlicher Flaschenfütterung gute Gewichts- 
zunahme, daß das Gewicht mit Monaten Juli 7500 betrug, nach- 
dem Gemüsebrei, Obstsaft und dergleichen zugegeben worden waren. Während 
des Zahndurchbruches Lebensmonat Erbrechen Gewichtsverlust rund 
kg, sehr geringe Appetenz. Larosanzusatz und Buttermilch ohne Besserung. 
Erbrechen bestand auch weiter nach Reisschleim und Karlsbader Mühlbrunnen. 
Dazu war das Kind dauernd unruhig, daß hin und wieder ein Schlafmittel 
(Luminal per rectum) und auch für einige Tage gegen das Erbrechen Atropin 
verabreicht wurde. Alles dies nutzte nur vorübergehend. Appetit blieb gering; 
Stuhl träge. Moro und Wassermann negativ. 

Bei der Oktober 1930 erfolgten Aufnahme die Klinik bot das 
Kind folgenden Befund: Gewicht: 6600g; Muskulatur: schlaff; Ernäh- 
rungszustand: dürftig; Gesichtsausdruck: müde; auffallend matte Be- 
wegungen. Große Unruhe, stöhnt fortwährend, auch Schlaf. Schreit zu- 
weilen gellend auf und schielt bzw. verdreht für kurze Zeit die Augen. Große 
Fontanelle: fingerbreit, nicht vorgewölbt. Schädelnähte: geschlossen. 
Haut: trocken, etwas gelblich-bräunlich (Sonnenbräune), schlaff; Dermato- 
graphismus. Drüsen, Ohren, Mundhöhle Vier mittlere Schneide- 
zähne durchbrochen, gut. Pupillen: reagieren; die linke erscheint entrundet. 
Lungen, Herz und Genitalien Milz: palpabel. Leber: überragt 3cm 
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den Rippenbogen. Achillessehnenreflexe, Bauchdeckenreflexe, Pa- 
tellarreflexe: nicht auszulösen. Kremasterreflexe: vorhanden. Chvostek: 
negativ. Blut: Sahli 76%; rote Blutkörperchen 3920000, weiße Blutkörper- 
chen 8600; Färbeindex 0,98; Jugendliche Stabkernige Segmentkernige 38; 
Lymphozyten 48; Eosinophile Monozyten Basophile Temperaturen: 
bei Analmessung 37,2 bzw. 37,3. 

Oktober 1930: Nachdem einmal erbrochen, nachts sehr unruhig ge- 
wesen; wiederum Erbrochenes enthält braunrote Fäden. Stuhl: 
Benzidinprobe 

Auch tagsüber sehr unruhig; 0,15 Bromural. Tagestemperaturen 38,8 bzw. 
39,1. Nachmittags: verfallen, immer noch unruhig, mehrfach Erbrechen. 
Chloralhydrat 0,5 rektal; Ringerlösung subkutan. Katheterurin: 
kein Eiweiß und Zucker, Azeton ++. Lumbalpunktion: erhöhter Druck, 
klares Punktat, Pandy negativ. Subkutan 120 Ringerlösung und 
Traubenzucker. Puls irregulär und ungleichmäßig, stark von 
der Atmung abhängig. der Nacht vom zum Oktober zwei schwarz- 
gefärbte Stühle mit stark positiver Benzidinreaktion. Nochmals 0,5 Chloral- 
hydrat rektal. 

Oktober 1930: Innere Organe unverändert. der Traubenzucker- 
injektionsstelle Rötung und dunkelblaue Verfärbung. Gegen Mittag stöhnende, 
zum Teil große Atmung. Kind erscheint benommen; Schleimbildung Kon- 
junktivalsäcken, Haut den unteren Extremitäten auffallend marmoriert. 
Temperaturen 38,3 früh und nachmittags. Als Nahrung: abgedrückte Ammen- 
milch, Wildunger Helenenquelle. Rachenabstrich: für Diphtherie negativ. 
Gruber-Widal für Typhus, Paratyphus negativ. Bei der Röntgendurch- 
leuchtung erscheinen beide Hilen verbreitert, von beiden deutliche Strang- 
zeichnung nach den Oberfeldern; Zwerchfell 

Oktober 1930: Urin stark sauer; Alb. Azeton Azetessig- 
säure Sacch. Sediment reichlich Schleimzylinder, Bruchstücke von 
granulierten Zylindern, einzelne Leukozyten und Hyalinzylinder. Tempe- 
ratur vormittags 39,3, nachmittags 38,1. Thoraxaufnahme: Herz scheint 
nach rechts verbreitert; Thymusschatten deutlich sichtbar. Linker Hilus ver- 
breitert, verdichtet, mit feinen Knoteneinlugerungen. unteren Teil des 
rechten Oberfeldes weiche, mäßig dichtstehende Verschattung. 

Oktober 1930: der Nacht leichte Krämpfe beiden Armen. Völlige 
Somnolenz. Wie bisher schlechte Nahrungsaufnahme. Tagsüber weitere 
klonisch-tonische Zuckungen der Extremitäten und des Gesichtes; auch die 
Augen ruckweise krampfhafter Konvergenzstellung. Pupillen reagieren träge, 
weit, linke größer als die rechte. Reflexe unverändert. Kind macht einen 
Eindruck. Uhr: plötzliche Herzschwäche; Puls kaum 
fühlen. Nach Kardiazol Erholung. Weiterhin starke allgemeine 
Krämpfe und 1750 Uhr Exitus letalis, nachdem kurz vorher die Körpertempe- 
ratur auf 41° gestiegen war. 


Die 1930 vorgenommene Leichenöffnung ergab: 
Große, feingranulierte, hochgradig verfettete Leber, geringen Aszites, broncho- 
pneumonische Herde der rechten Lunge, Hämorrhagien der rechten 
Pleura und geringen Hydrothorax. 

Der mikroskopische Untersuchungsbefund lautete nach Bericht des 
Pathologischen Instituts: Hochgradige Verfettung der Leber mit beginnender 
Zirrhose, hochgradige Verfettung von Herz und Nieren, Verfettung von Lungen 
und Pankreas, toxische Schädigung der Milz, beginnende hypostatische Pneu- 
monie, Mißbildung einer Niere. »Auf Grund des mikroskopischen Befundes 
kann keinem Zweifel unterliegen, daß das Kind Vergiftung gestorben ist. 
Die beginnende Schrumpfung und Zirrhose der Leber deuten darauf hin, daß 
eine chronische Vergiftung vorgelegen hat. 


Resiimieren wir noch einmal das: Wichtigste aus dem Verlauf der 
Krankheit, trat bei einem Monate alten Säugling, der als Neu- 
geborener einem protrahierten Icterus neonatorum mit Lebervergröße- 
rung litt, nach durchaus befriedigender Entwicklung Alter von etwa 
Monaten eine hartnäckige Verdauungsstörung auf, die mit zunehmender 
Appetitlosigkeit, Erbrechen und Körpergewichtsabnahme sowie mit auf- 
fälliger Unruhe einherging und begann, bald nachdem dem Kinde regel- 
mäßige Mistoleinträufelungen die Nase appliziert worden waren. 
weiteren Verlauf des Leidens verschlechterte sich trotz diätetischer und 
medikamentöser Maßnahmen das Verhalten des Kindes ziemlich schnell, 
daß nach bluthaltigen Entleerungen und wiederholten Krämpfen sich 
allgemeine Schlaffheit, Lähmungserscheinungen mit Areflexie einstellten, 
schließlich Zustande völligen Sopors der Exitus letalis eintrat, und bei 
der Obduktion außer hochgradiger Verfettung der inneren 
namentlich eine solche der Leber, mit beginnender Schrumpfung und 
Zirrhose gefunden wurde, Veränderungen, welche auch nach Auffassung 
des pathologischen Anatomen nur auf eine chronische Intoxikation des 
kleinen Patienten bezogen werden konnten. 

Unsere Vermutung, daß sich bei der hier ausführlich geschilderten 
Vergiftung wegen der auffälligen Lebervergrößerung eine Phosphor- 
intoxikation handele, wurde mit Sicherheit hinfällig dadurch, daß das 
Kind keiner Zeit seines Lebens Phosphor irgendwelcher Form, etwa 
als Phosphorlebertran oder dergleichen, erhalten hatte. Auch war ana- 
mnestisch nichts eruieren von der Anwendung bestimmter Medikamente, 
welche bei Einverleibung per oder bei äußerer Anwendung das mit- 
geteilte Krankheitsbild vermochten. 

Dagegen stellte sich bei genauer Aufnahme der Vorgeschichte fol- 
gendes heraus: Seit das Kind etwa 6!/, Monate alt geworden war, 
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wurde ihm mindestens Wochen lang regelmäßig und etwa 
Wochen lang unregelmäßig jeden Tag zweimal Mistol wegen 
Rachenkatarrhs die Nase eingeträufelt. Insgesamt sind 
etwa d.h. also mindestens 
dieses Präparates eingeträufelt worden, und zwar unter Be- 
nutzung des Flaschenverschluß angebrachten »Mistol- 
Spezialtropfers« und ohne daß von der Flüssigkeit vom Kinde 
wieder zurückgegeben wurde. 

ergab sich nun der dringende Verdacht, daß die Mistoleinträufe- 
lungen die Ursache des hier genauer beschriebenen, tödlich verlaufenen 
Krankheitsfalles gewesen sind. Und dies dürfte, namentlich auch Hin- 
blick auf den angedeuteten zeitlichen Ablauf der Erkrankung und die 
Aufeinanderfolge der klinischen Symptome, der Tat nicht leugnen 
sein, Anbetracht der chemischen Zusammensetzung des Rede 
stehenden, von den Nujol-Laboratorien der Deutsch-Amerikani- 
schen Petroleum-Gesellschaft Hamburg den Handel ge- 
brachten Präparates, welches eine prachtvoll rotgefärbte, nach Kampfer 
riechende Flüssigkeit darstellt und bei Nasen-Rachenaffektionen wie eine 
Menthol-Paraffinlösung Einträufelungen die Nase erfolgreich ver- 
wandt werden kann. 

Für Säuglinge sieht die jedem beigefügte ge- 
druckte Gebrauchsanweisung alle oder Stunden 2—3 Tropfen Mistol 
jedes Nasenloch« vor, daß, bei unserem kleinen Patienten ins- 
gesamt etwa verwandt worden sind, zweifellos wohl eine Überdosie- 
rung stattgefunden hat, eine Tatsache, welche für den tödlichen Ausgang 
nicht außer acht bleiben darf. 

Daß aber die dem Mistol enthaltenen Bestandteile nicht ganz 
harmlos und ungefährlich sind, ergibt sich zur Evidenz aus der Zu- 
sammensetzung des Mittels, welches nach Angabe der Nujol-Werke 
wesentlichen adstringierende und antibakterielle Eigenschaften be- 
sitzen und »selbst bei Kindern absolut unbedenklich sein soll. 

Das Mistol besteht nämlich nach der Beilage zur Apothekerzeitung 
1927, aus Petroläther, Mentholester, Cajeputol, Japan-Kampfer und 
Farbstoff. 

Nach einer neueren, schriftlichen Mitteilung der herstellenden Firma 
enthält das Mistol Mentholester, Eukalyptol, Kampfer und »Chlor- 
butanol« und ist ein eigens für das Präparat raffiniertes »flüssiges 
Petrolatum gebunden. 

Die beiden Zusammensetzungen unterscheiden sich also wesent- 
lichen durch den Gehalt Chlorbutanol, das wohl mit Chloreton 
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(Trichlorisobutylalkohol) identisch sein diirfte. Cajeputol und Eukalyptol 
sind nicht anderes als Cineol. 

Prüft einzelnen Bestandteile des Mistols auf etwaige toxische 
Eigenschaften, kommen solche zweifellos den darin enthaltenen äthe- 
rischen Ölen zu. 

Für das Menthol, das wirksame Prinzip des Pfefferminzöls, wird 
für das frühe Kindesalter auf das Auftreten von suffokatorischen An- 
fällen bei pastösen und spasmophilen, aber auch bei sonst gesunden Säug- 
lingen aufmerksam gemacht, und von verschiedenen Autoren nachdrück- 
lichst vor der Verwendung dieses Mittels gewarnt (Fischl, Göppert, 
Leroux, Barbier, Lubinskiu. a.). Lerouxsah, nur einen einzigen 
Fall hier herauszugreifen, bei einem Wochen alten Säugling nach Ein- 
träufelungen von nur einem einzigen Tropfen iger Menthollösung die 
Nase einen schweren asphyktischen Zustand eintreten, daß das Kind 
nur durch sofortige energische künstliche Atmung gerettet werden konnte, 
und Koch und Lubinski berichten über lebensbedrohende Glottis- 
krämpfe bei Säuglingen durch Koryfinapplikation die Nase, ein 
Präparat, welches chemisch den des Menthols 
darstellt. 

Das nach Brüning als Wurmmittel versagende Cineol ist, auch 
chemisch rein, wenig wirksam. bildet neben dem stark wirksamen 
Askaridol den Hauptbestandteil des Ol. chenopodii anthelmintici sowie 
des Eukalyptus- und Cajeputöls. Kunkel berichtet von einem 
gen, lediglich mit Erbrechen reagierenden Kinde, das versehentlich 
verschluckt hatte, während ein anderes, Kind, Stunden 
nach Einnehmen von Eukalyptusöl kollabierte und zum Exitus kam. 

Von namhafter pharmakologischer Seite (Kobert, Kunkel) wird 
übrigens auf die Ähnlichkeit der Phosphorvergiftung mit derjenigen 
durch manche ätherische Öle hingewiesen, welche, wie unserem Falle, 
bei subakuter und chronischer Einwirkung hauptsächlich einer schwe- 
ren Stoffwechselstörung mit hochgradiger fettiger Degeneration der 
inneren Organe besteht und die, wie einige von Herrn Kollegen Bischoff 
angestellte Versuche jungen Tieren Laboratorium unserer Klinik 
zeigten, schon bei ganz geringen Dosen des Mistels den Tod der Tiere 
(Meerschweinchen) herbeiführten, denen die Organuntersuchung eben- 
falls fettige Degeneration deutlich erkennen ließ. 

das für die Herstellung des Mistols benutzte flüssige Petro- 
latum, anscheinend ein niedrig siedendes Paraffinöl, bei unserem Pa- 
tienten eine Rolle gespielt hat, vermag ich nicht entscheiden, möchte 
aber eher glauben, daß durch das nach der neueren Mitteilung noch zu- 
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gesetzte Chlorbutanol eine Schädigung des kindlichen Organismus 
nicht von der Hand weisen ist. 

wäre wohl eine für den Pharmakologen und Toxikologen dank- 
bare Aufgabe, diesen Fragen genauer nachzugehen. Für den Kliniker er- 
geben sich aber aus dem mitgeteilten Falle die schon anderer Stelle 
betonten Schlußfolgerungen, welche dahin lauten haben, daß bei 
pernasaler Therapie Säuglingsalter (Einträufelungen, Pinselungen, 
Salbungen) nur die sonst üblichen indifferenten Medikamente (laues 
Salzwasser, Emser-, Sodener-Salzlösung, essigsaure Tonerde, Wasserstoff- 
superoxyd und dergleichen) benutzt werden, daß aber, falls besondere 
Spezialitäten wie das hier angewandte Mistol für erwünscht oder gar für 
unbedingt erforderlich gehalten werden, deren Anwendung genau nach 
Vorschrift erfolgen hat, zeitlich begrenzen und sorgsamst über- 
wachen ist. 


Literatur: Brüning, Zur Kenntnis des Cineols mit besonderer Berück- 
sichtigung seiner Eigenschaft als Antiascaridiacum bei Kindern. Zeitschr. exp. 
Pathol. Therap. 1912, S.1—14. Derselbe, Tödliche Mistolintoxikation 
nach Naseneinträufelungen bei einem Säugling. Kinderheilk. 1931, Bd. 93, 
(Literatur!). 
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Akonit-Vergiftung, tödliche, medizinale. 


Bericht von Fuchs und Neumayer, Pharmakognostisches Institut 
der Universität Wien. 


Ein Mann nahm als Mittel gegen Blutandrang ungefähr 
eines schwach essigsauren Auszuges aus Akonitknollen ein, 
worauf wie seine Frau angab nach vorübergehenden krampfhaften 
Zuständen, Erbrechen und Übelkeit, innerhalb Stunde der Tod ein- 
trat. Der Bericht des Arztes, der die Obduktion vornahm, lautete dahin, 
daß sich den inneren Organen keine auffallenden Veränderungen fest- 
stellen ließen, nur das Herz war sehr schlaff. Der Tod sei durch rasche 
Erlahmung des Kreislaufes mit akuter schwerer Dilatation des Herzens 
erfolgt. Die Ursache dieser Herzveränderung sei durch den Sektions- 
befund nicht nachweisbar. 


Zur Untersuchung gelangten sowohl eine Probe des Akonitauszuges 
als auch die bei der Obduktion entnommenen Organe, die allerdings be- 
reits beginnende Fäulnis übergegangen waren, sie erst Wochen 
nach dem Tode des Mannes auf einem Umwege Institute einlangten. 
Dadurch war nicht mehr möglich, alle Örganproben gesondert 
untersuchen, mußten vielmehr die einem Glasgefäß vereinigten 
Organteile gemeinsam verarbeitet werden. Die qualitative Prüfung der 
weitgehend gereinigten Extrakte aus den einzelnen Proben wurde nicht 
mit Hilfe chemischer Reaktionen durchgeführt, die vorhandenen klei- 
nen Mengen wohl noch mit den allgemeinen Alkaloid-Fällungsreagenzien 
Trübungen ergaben, jedoch nicht mehr ausreichten, die für Akonitin 
charakteristischen Reaktionen und Kristallfällungen erhalten. 
wurde daher der biologische Versuch Froschherz zur Prü- 
fung herangezogen. Die quantitative Bestimmung erfolgte durch Ver- 
gleich mit der Wirkung einer Lösung von reinstem Akonitin »Merck«, 
deren Konzentration bekannt war. 

Der Akonitingehalt des von dem Manne eingenommenen Akonitaus- 
zuges wurde nach Identifizierung und Isolierung des Akonitins ebenfalls 
isolierten Froschherz bestimmt und hierbei ein Gehalt von Ako- 
nitin 100 com der Flüssigkeit festgestellt. 


Die Untersuchung der Organe ergab: 


Gesamt- Zur Akonitin 
gewicht Untersuchung Akonitin der gesamten 
Organ verwendete 100g Organ eingesandten 
gesendet) Menge Menge 
Magen samt 360 270 0,36 
Herz und 650 370 0,04 0,26 
Leber, Nieren, Pankreas 1060 650 0,05 0,50 
Dünndarm, 320 160 nicht nach- 
weisbar 
weisbar 


der Gesamtmenge der zur Untersuchung eingesandten Organteile 
waren daher rund 1,25 Akonitin enthalten. Bei Annahme einer gleich- 
mäßigen Verteilung des Akonitins den aus oben erwähntem Grunde 
gemeinsam untersuchten Organen und unter Zugrundelegung des Normal- 
gewichtes dieser Organe würde sich eine Gesamtmenge von annähernd 
2,5 Akonitin ergeben, die Magen samt Inhalt, Dünndarminhalt, 
Herz und Gehirn, Leber, Nieren und Pankreas enthalten waren. Die von 
dem Manne eingenommene Akonitinmenge betrug rund Akonitin 
(entsprechend des Akonitauszuges), wovon durch das Erbrechen 
vielleicht noch ein Teil aus dem Magen entfernt worden war. 


Wenn auch dem vorliegenden Falle einer unbeabsichtigten Ako- 
nitinvergiftung mit tödlichem Ausgange die Verteilung des Giftes auf die 
einzelnen Organe teilweise nur annähernd festgestellt werden konnte, 
lieferte doch den Beweis, daß sich Bruchteile eines Milligrammes Ako- 
nitin auch nicht mehr frischen Leichenteilen biologisch bestimmen 
lassen, wenn die Isolierung und Reinigung des Giftes unter Vermeidung 
jeder Zersetzungsmöglichkeit vorgenommen wird. Dies erreichten wir 
dadurch, daß wir alle Destillationen Vakuum bei einer 35° nicht 
übersteigenden Temperatur durchführten und die Reaktion der Lösungen 
stets nahe dem Neutralpunkte hielten. 


Die tödlich wirkende Menge betrug auch hier Übereinstimmung 
mit den Angaben der Literatur nur wenige Milligramme Akonitin. 


Vergiftungsfälle. 138 


Akonit-Vergiftung. (Giftmord.) 


Bericht von Fühner, Bonn, früher Königsberg; Pharmakologisches 
Institut der Universität Königsberg. 


November 1916 wurden mir von der chemischen Untersuchungs- 
stelle beim Etappenarzt Libau verschiedene Rückstände auf Uhr- 
gläsern übermittelt, die auf Akonitin pharmakologisch untersucht 
werden sollten. Die Auszüge waren aus Leichenteilen des Oktober 
verstorbenen aus Talsen Kurland hergestellt. 

handelte sich die folgenden Rückstände; Aus Speise- 
röhre. Aus 200g Magen mit Inhalt und Zwölffingerdarm. Aus 
119g Dünn- und Leber, Milz und Nieren. Verdacht auf 
Akonitvergiftung vorlag, wurden die Organextrakte durch Stabs- 
apotheker nach dem üblichen Gang der chemisch-toxikologischen 
Analyse unter Vermeidung von Temperaturen über 45° hergestellt. 
(Extraktion mit weinsaurem Alkohol, Verdampfen desselben Vakuum, 
Ausschütteln mit Äther, nachdem erst mit Natriumbikarbonat schwach 
alkalisch gemacht worden. Der Äther wurde wieder mit schwach essig- 
saurem Wasser ausgeschüttelt, die Flüssigkeit wurde auf dem Wasser- 
bad auf 35° erwärmt und der Äther durch Evakuieren entfernt. Diese 
schwach saure Flüssigkeit wurde mit Natriumbikarbonat erneut schwach 
alkalisch gemacht und mit Äther ausgeschüttelt. Der Äther wurde auf 
Uhrgläsern eingedampft.) 

Die gelben Rückstände wurden von mir wenig schwach-essig- 
saurem Wasser gelöst, mit einigen Kubikzentimetern Ringerlösung ver- 
mischt und filtriert. Nur der Auszug (aus der Speiseröhre) zeigte, auf 
der Zunge geprüft, den brennend scharfen Geschmack, wie für die 
Akonitine charakteristisch ist; bei den beiden anderen Proben fehlte er. 
Mit keiner der drei Proben konnte isolierten Froschherzen die für 
die Akonitine charakteristische Peristaltik ausgelöst werden. Auszug 
gab diastolischen Stillstand des Herzens, der durch Atropin aufgehoben 
wurde. Auszug allmähliche Verlangsamung der Herzaktion. konnte 
demnach die Anwesenheit von Akonitin den Auszügen durch die 
pharmakologische Untersuchung nicht mit Sicherheit festgestellt werden. 
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Bei der Gerichtsverhandlung gestand Frau K., ihren Mann durch 
einen Aufguß von Blättern des Sturmhutes (Aconitum Napellus) 
ermordet haben. Das der Leiche vorhandene Akonitin muß sich 
also entweder schon vor der Ausführung der chemisch-toxikologischen 
Untersuchung, oder bei dieser, trotz ihrer anscheinend vorsichtigen Durch- 
führung, zersetzt haben. Der Fall zeigt erneut die große Schwierigkeit 
der Isolierung von Akonitin aus Leichenteilen. 


Vergiftungsfälle. 


Bilsenkrautsamen-Vergiftung. 


Bericht von Osetzky, Institut für wissenschaftlich-gerichtliche 
Expertise, Odessa. 


22. September 1926 fand der Nacht auf der R... Zucker- 
fabrik eine Massenvergiftung statt. 

Der herbeigerufene Arzt traf der Arbeiterkaserne Personen an, 
die hier herumirrten und, verworren murmelnd, etwas suchten. Einer 
der Arbeiter wühlte Stroh und suchte seine Mütze, die auf dem 
Kopfe hatte. Ein anderer saß auf der Pritsche und trennte seinen Pelz 
auf, obwohl kalt war. Der dritte zog unaufhörlich seine Stiefel 
und aus. Eine von den Arbeiterinnen befand sich stark erregtem 
Zustande, schrie, sprach unzusammenhängende Worte und rannte mit 
dem Kopfe gegen die Wand; von Zeit Zeit kam sie zur Besinnung 
und klagte über Schmerzen Leibe und Herzen. Die Pupillen waren 
bei ihr stark erweitert, der Puls ging schwach und schnell. 

Beim Ausfragen der Erkrankten (66 Personen) wurde festgestellt, 
daß die Arbeiter nach dem Abendessen allgemeine 
Schwäche, Schwindel, Kopfschmerzen, Schmerzen Magen und Trok- 
kenheit Munde und Halse fühlten, wobei sich bei einigen Erbrechen 
einstellte. 

Als die Erkrankten nach dem Abendbrot ihre Kaserne betraten, 

führten sie verworrene Reden und benahmen sich überhaupt recht son- 
Diese Symptome wurden viel stärker bei Personen 
beobachtet, die beim Abendessen mehr von dem Hirsenbrei genossen 
hatten. 

Objektiv wurde bei Personen folgendes beobachtet: Allgemeine 
Schwäche, Rötung des Gesichtes, starke Erweiterung der Pupillen, be- 
schleunigter Puls. 

nächsten Tage gingen die meisten von den Erkrankten wieder 
die Arbeit, die anderen erholten sich nach einigen Tagen. Bei dieser 
Massenvergiftung kamen keine Todesfälle vor. 

die Ursache der Massenvergiftung festzustellen, wurde von dem 
Gerichtsrichter und dem Arzte die Besichtigung der Produkte, die zur. 


Bereitung des Abendessens benutzt worden waren, vorgenommen. Ein 
Teil der Produkte, wie Brot, Fleisch und Heringe, wurden fiir gutartig, 
die Hirse aber für verdächtig erkannt. 

Infolgedessen wurden Hirse, Hirsengrütze und Hirsenbrei, die 
vom Abendessen zurückgeblieben sind, dem Odessaer Institut der wissen- 
schaftlich-gerichtlichen Expertise zur Untersuchung übersandt. 

Bei der Untersuchung der Hirse wurde festgestellt, daß ihre allge- 
meine Verunreinigung 0,55% betrug. Samen giftigen Unkrautes, sowie 
Merkmale der Verdorbenheit der Grütze wurden nicht entdeckt. Die 
Grütze wurde für gutartig erkannt. 

Die Hirsengrütze bestand aus kleinen ganzen und zerbröckelten 
Körnern, die gleich groß waren. 

Die Verunreinigung der Hirsengrütze erreichte 9,6%, was die allge- 
mein gebräuchlichen Normen weit übertrifft. Mitten unter den unschäd- 
lichen Samen des Unkrautes wurden Samen des Bilsenkrautes 
(Hyoscyamus niger) entdeckt. 

Die gleiche Größe der ganzen und zerbröckelten Körner der Hirsen- 
griitze bei Vorhandensein der großen Verunreinigung durch Unkraut 
weist darauf hin, daß diese Hirsengrütze nach der Bereitung der höheren 
Hirsesorten als Rest zurückgeblieben war. 

Bei der Untersuchung des Hirsenbreis wurde auch darin eine 
große Anzahl der Bilsenkrautsamen entdeckt. Nach einer entspre- 
chenden Bearbeitung gab der Alkoholextrakt aus dem Hirsenbrei einen 
Niederschlag mit allgemeinen Alkaloidfällungsreagentien und positive 
Vitalische Reaktion. Der Katzenauge geprüfte Extrakt rief eine 
starke, langdauernde Erweiterung der Pupille hervor. 

Die Untersuchung stellte auf diese Weise fest, daß die Massenver- 
giftung durch den Gebrauch des Hirsenbreis, der Bilsenkrautsamen 
enthielt, hervorgerufen wurde. 

Merkwürdig ist der Umstand, daß trotz der großen Menge der Bilsen- 
krautsamen, die gegessen wurden (vorausgesetzt, daß jeder Arbeiter mini- 
mal 200g von der Grütze, des Bilsenkrautsamens aufnahm, 
was die medizinische Maximaldose beinahe übertrifft), 
keine schweren Folgen beobachtet wurden. 

Der glückliche Ausgang der Massenvergiftung bestätigt die Erfah- 
rung, daß die Alkaloide, welche das Bilsenkraut enthält, nämlich Atropin 
und Hyoscyamin, bei hoher Temperatur (beim Kochen des Breis) zum 
Teil zersetzt werden. 


Vergiftungsfälle. 140 


Stechapfelsamen-Vergiftung. 


Bericht von Chemisches Untersuchungsamt 
der Stadt Breslau. 


Bei der leichten Zugänglichkeit chemischer Gifte sind Vergiftun- 
gen mit Pflanzenteilen heutigentags nicht gerade häufig. 

dem vorliegenden Falle hatte der plötzliche Tod der 
Ehefrau den Verdacht aufkommen lassen, daß sie von ihren eige- 
nen Eltern vergiftet worden sei. Auf Veranlassung der Staatsanwalt- 
schaft wurde eine Obduktion der Verstorbenen vorgenommen, durch die 
jedoch die Todesursache nicht festgestellt werden konnte. 

Daraufhin wurde das Chemische Untersuchungsamt der Stadt Bres- 
lau ersucht, die Leichenteile chemisch prüfen, etwa der Tod infolge 
einer Vergiftung erfolgt sei. 

wurden drei Gläser mit Leichenteilen übermittelt. dem ersten 
befanden sich Magen, Zwölffingerdarm, Mageninhalt, Speiseröhre (im 
ganzen 135 g), dem zweiten Milz, Niere, Leber (im ganzen 345 und 
dritten Blut. 

Ehe die chemische Untersuchung begann, wurde der Inhalt der 
einzelnen Gläser mit bloßem Auge genau betrachtet. Dabei zeigte sich, 
daß den Organteilen, die sich ersten Glase befanden, nierenförmige, 
bräunliche Samen mit runzeliger Oberhaut sichtbar waren, die eine 
Breite von 2mm und eine Länge von aufwiesen. 

Die pharmakognostische Untersuchung (mikroskopisch) ergab, daß 
sich hier Samen des Stechapfels (Datura Stramonium) han- 
delte, der bei uns Deutschland auf Schutthalden und sonst viel ver- 
breitet ist. Aus dem erwähnten ersten Gläse konnten nicht weniger als 
Samen isoliert werden. 

Des weiteren wurde versucht, das diesen Samen vorhandene 
Alkaloid aus dea Leichenteilen isolieren und durch charakteristische 
Reaktionen nachzuweisen. 

150 der aus den Gläsern entnommenen Organmassen wurden nach 
dem Verfahren von Stas-Otto mit Weinsäure schwach angesäuert und 
bei gelinder Wärme Stunden lang mit Alkohol digeriert. Der grün 
fluoreszierende Auszug wurde auf dem Wasserbade eingedampft und der 
Abdampfrückstand durch wiederholte abwechselnde Lösung destil- 
Wasser und Alkohol nebst jedesmal sich anschließender Filtra- 
tion gereinigt. Die zuletzt erhaltene klare, weinsaure Lösung wurde mit 
Äther ausgeschüttelt und nach Übersättigung mit Natriumkarbonat 
mehrmals mit Chloroform ausgeschüttelt. Der nach dem Verdampfen 
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dieser Chloroformausziige verbleibende Riickstand war von schwach 
gelber Farbe. Mit ihm wurden folgende physiologische und chemische 
Reaktionen angestellt: 

Eine geringe Menge des Riickstandes wurde unter Zusatz einer Spur 
Schwefelsäure etwas destilliertem Wasser gelöst und ein Tropfen der 
neutralisierten Lösung einer Katze ins Auge geträufelt. Bereits nach 
kurzer Zeit trat eine Erweiterung der Pupille auf, eine Reaktion, die 
allen Alkaloiden der Atropin- (Hyoscyamin-) Gruppe zukommt. 

Mit einem anderen Teil des Rückstandes wurde die Vitalische Re- 
aktion angestellt, wurde einem Porzellanschälchen mit einigen 
Tropfen rauchender Salpetersäure übergossen und alsdann bis zur Trockne 
vorsichtig eingedampft. Einige Tropfen alkoholischer Kalilauge zum er- 
kalteten Verdampfungsrückstande zugesetzt, ließen eine violette Färbung 
entstehen, die bald ein schönes Kirschrot überging. 

Endlich wurde der Rest des Rückstandes konzentrierter Schwefel- 
säure gelöst, erwärmt und dann mit Wasser versetzt, wobei ein Aufschäu- 
men der Flüssigkeit stattfand und ein süßlicher Blumengeruch bemerk- 
bar war. 

Durch alle diese Proben war erwiesen, daß sich bei dem aus den 
Leichenteilen abgeschiedenen Alkaloid Atropin (Daturin) handelte. 

Durch diese chemischen bzw. pharmakologischen Reaktionen 
Verein mit der pharmakognostischen Identifizierung war der Beweis er- 
bracht, daß die Verstorbene einer Stechapfelsamen-Vergiftung zum 
Opfer gefallen war. Die Staatsanwaltschaft verzichtete auf eine weitere 
chemische Untersuchung, zumal die Mutter der Verstorbenen zugab, vor 
deren Tode Stechäpfel gesammelt haben. 

Die aufgefundene Menge von Stechapfelsamen erlaubt keinen 
Rückschluß auf die der angeblich »plötzlich« Verstorbenen beigebrachte 
Samenmenge. Auf gehen etwa 130 getrocknete Samen; die hier 
gezählte Menge entspricht also noch nicht Die Ergänzungs- 
buch zum Deutschen Arzneibuch vorgesehene höchste Einzelgabe beträgt 
0,25 und die höchste Tagesgabe 0,5 Letztere Menge würde also 
trockenen Samen entsprechen. Nach Kobert (Lehrb. Intoxikationen, 
Stuttgart 1906, sollen Stechapfelsamen ein Kind getötet 
haben. Nach Witthaus (Manual Toxicology, New York 1911, 874) 
starb ein Kind von Jahren nach Aufnahme von etwa der Samen. 

Der Ausgang des gerichtlichen Verfahrens ist unbekannt. 


(Ausführlicher Bericht 1930, Nr. 92, 890.) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Tollkirschen-Vergiftung (tödliche?) 
Bericht von Merkel, und Straub, München. 


Ein Taglöhner stirbt nachmittags Uhr unter rätsel- 
haften Umständen. Sofort nach seinem Tode wird aus der Umgebung 
des Liebhabers seiner Frau bei der Gendarmerie mitgeteilt, der Ver- 
storbene sei keines natürlichen Todes gestorben. Die Tage nach dem 
Tode vorgenommene Sektion der schon sehr Verwesung übergegangenen 
Leiche ergab keinen Anhaltspunkt für Mord. Die durch Indizien schwer 
belastete Ehefrau des Verstorbenen leugnet alles. Der Verstorbene war 
zeitlebens großen ganzen gesund, nur sollen von Zeit Zeit epilep- 
tische Anfälle aufgetreten sein. 

Bei der gerichtlich-chemischen Untersuchung (Sedlmeyer) 
der bei der Sektion zurückgelegten Leichenteile wurde zunächst wie üb- 
lich auf sogenannte flüchtige und anorganische Gifte (Metallgifte) ge- 
fahndet, jedoch mit negativem Erfolg. Bei der näheren Untersuchung 
des Magen- Darminhaltes mittels Lupe fielen dem Untersucher eine 
Unzahl verschiedenartiger Pflanzensamen auf. Neben vereinzelten, leicht 
erkennbaren Samen von Fenchel, Kümmel, Schwarzkümmel, Brom- 
beeren, Johannisbeeren usw. fanden sich besonders zwei Typen von 
Samen größerer Menge vor, einmal kleine zugespitzt eiförmige, glatte, 
schwarze, und zum anderen größere, dick nierenförmige, netzgrubig punk- 
tierte braune Samen. Die ersteren Samen erwiesen sich als Heidelbeer- 
samen, die letzteren als Tollkirschensamen. Schließlich konnten auch 
noch zwei fast vollständige, jedoch durchsichtig farblose der Farbstoff 
war anscheinend ausgelaugt Tollkirschenbeeren gefunden werden, 
bei denen die Samen noch zum Teil Fruchtfleisch steckten. Durch 
Auslesen wurden aus dem Magen- und Darminhalt Tollkirschen- 
samen isoliert, die auf den ganzen Magen- und Darminhalt Gewicht 
von bezogen mindestens.einer Menge von 5—6 
Samen entsprachen. Das verschiedenem, zur Verfügung stehendem 
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Sammlungs- und Vergleichsmaterial ermittelte Durchschnittsgewicht der 
gesamten lufttrockenen Samen einer Tollkirschenbeere betrug 0,2 
daß sich für die obengenannten 5—6 Samen eine Mindestmenge von 
etwa 25—30 Tollkirschen errechnet. Daraufhin wurden noch die Organe 
verschiedenen Anteilen einer Prüfung auf organische Gifte (Atropin) 
unterzogen. Während sich Leber und Nieren Herz, Lunge, Blut 
waren nicht asserviert worden kein Atropin nachweisen ließ, konnte 
dasselbe Inhalt des Magen und Darmes nachgewiesen und auch quanti- 
tativ bestimmt werden. Auf die gesamten Teile des Magens, Dünn- und 
Dickdarmes mit Inhalt Gewicht von 2590 bezogen fanden sich noch 
Atropin. 

Die belastete Ehefrau wurde verhaftet und gestand nach längerer 
Haft, sie habe ihren Mann mit Tollkirschen vergiftet. Sehr bald darauf 
widerrief sie das Geständnis, modifizierte ihre Aussage dahin, sie hätte 
ihrem Mann »nur zur Beruhigung« Tollkirschen gegeben. wäre 
ohnehin einem benommenen Zustand gewesen, und hätte die Toll- 
kirschen statt Schwarzkirschen anstandslos gegessen. Einige Stunden 
darauf war gestorben. Der nach dem Tode gerufene Arzt des Ortes 
hatte den Verstorbenen noch vor der Einnahme der Tollkirschen gesehen, 
war auf Wunsch der Ehefrau gerufen worden, angeblich der Ver- 
storbene einem Wutanfall seine Familie mißhandelt hätte. hatte 
keinen Zustand vorgefunden, der ihm den bevorstehenden Tod angezeigt 
hätte. Der Verstorbene war gelegentlich seiner Behandlung; bekam 
den letzten Wochen seines Lebens Bromcalcium und Luminal ge- 
ringen Dosen, jedoch nichts mehr Tage vor dem Tode. Der Arzt glaubt 
nachträglich, könnte sich einen Status epilepticus gehandelt haben, 
jedoch sei dessen nicht sicher. 

Die gerichtliche Leichenöffnung durch den zuständigen Land- 
gerichtsarzt ergab keine eindeutige Todesursache; fand sich wohl eine 
geringe Schrumpfung der beiden Nieren und eine mäßige Herzhyper- 
trophie, doch war nach dem Gutachten des Gerichtsarztes der Befund 
nicht ein derartiger, daß als Todesursache verwertet werden konnte; 
der Gerichtsarzt nahm als letzte Todesursache auch die Atropinvergiftung 
an. Der gerichtlich-medizinische Sachverständige (Merkel) hat die mi- 
kroskopische Untersuchung der Leichenteile vorgenommen; ergab sich 
Übereinstimmung mit dem Sektionsbefund eine geringfügige Nieren- 


schrumpfung, aber ohne akute Veränderungen, ferner eine leichte Ver- 
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mehrung des intermuskulären Bindegewebes Herzmuskel und eine er- 
heblichere fein- und grobtropfige Fettleber, keine Cirrhose. Der Sach- 
verständige glaubt auch, daß die festgestellten Organerkrankungen nicht 
als unmittelbare Todesursache angesprochen werden könnten, vertritt 
aber die Anschauung, daß sie eine unter Umständen wohl bedeutungs- 
volle Rolle bei der durch die Tollkirschenaufnahme bedingten Vergiftung 
gespielt haben könnten. hält auch seinerseits auf Grund der Haupt- 
verhandlung nicht für erwiesen, daß der Verstorbene einer richtigen 
genuinen Epilepsie gelitten hätte. 

Dem Gericht war von Wichtigkeit wissen, der Verstorbene 
wirklich bloß Tollkirschen genommen hätte, und zweitens, das 
den Tollkirschen enthaltene Atropin bzw. Hyoscyamin die Todes- 
ursache sein könnte. 

Tollkirschen von derselben Art wie die fraglichen natürlich 
nicht mehr beizubringen waren und die verhältnismäßig dürftigen Lite- 
raturangaben über Alkaloidgehalt (sowie Samenzahl und Samengewicht) 
schon mit Rücksicht auf ihre Abhängigkeit von den jeweiligen klimati- 
schen Verhältnissen, Bodenbeschaffenheit usw. nicht als allgemein gültig 
und vor einem gerichtlichen Forum vertretbar anerkannt werden konnten, 
durfte die Frage, die Möglichkeit einer Einverleibung von nur Toll- 
kirschen ausgeschlossen sei, nicht bedingungslos verneint werden. Auf 
Grund der eigenen Untersuchungen mußte. jedoch eine Verabreichung 
von nur Tollkirschen unwahrscheinlich erscheinen und eher noch 
eine über liegende Stückzahl gedacht werden. Legt man bei einem 
mittleren Durchschnittsgewicht von 1,40 für eine Beere einen mittleren 
Atropingehalt von 0,12% zugrunde, würden solcher Beeren einen 
Atropingehalt von 50,2 aufweisen, während ausgesucht große 
Beeren mit einem Durchschnittsgewicht von etwa einen Atropin- 
gehalt von aufweisen würden. Angenommen, daß dieses Maximum 
Atropin einverleibt wurde, wäre demnach eine Menge von 
resorbiert worden. 

Diepharmakologische Begutachtung des Falles (Straub) ging 
dahin, daß der Verstorbene ohne Zweifel den letzten Stunden seines 
Lebens unter Wirkung resorbierten Atropins bzw. Hyoscyamins gestan- 
den hätte, daß aber nach den zahlreichen Erfahrungen von überstandenen 
Vergiftungen mit Tollkirschen keine bindende Aussage darüber gemacht 
werden könnte, daß das tatsächlich resorbierte Gift unmittelbar den Tod 
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herbeigefiihrt habe. ein Zusammenwirken einer fiir den gesunden 
Menschen sich nicht tödlichen Menge von Atropin mit der sonstigen 
Erkrankung des Verstorbenen den Tod herbeigeführt habe, ließe sich 
wegen der Ungenauigkeit des Krankheitsbefundes und des Mangels 
Präzedenzfällen nicht behaupten. 

Die Angeklagte wurde wegen Mordversuches Jahren Zuchthaus 
verurteilt. 

wäre wünschenswert, Mitteilung bekommen, Epileptiker 
gegen Atropin, Hyoscyamin, Skopolamin besonders empfindlich sind 
(Straub). 


Vergiftungsfille. 142 


Hundspetersilie-Vergiftung. 
Bericht von Seltmann, Stadtkrankenhaus Chemnitz. 


Mai 1930 wurde eine fünfköpfige Familie, eine Frau von Jahren, 
drei Madchen Alter von 12—15 Jahren und ein 49jahriger Mann zur 
Behandlung aufgenommen. 

Die fiinf Personen hatten Mittag eine Kartoffelsuppe gegessen, 
die mit Petersilie gewiirzt war, ganzen etwa eine Handvoll des Krautes. 

Bei zwei der Mädchen stellten sich zunächst Stunden nach dem 
Essen Übelkeit und häufiges Erbrechen ein. Dann erkrankten unter 
denselben Erscheinungen die übrigen drei Personen. Alsbald traten bei 
allen Leibschmerzen, Stuhldrang und wiederholte übelriechende Durch- 
fälle auf. Der Mann, der von der Suppe meisten gegessen hatte 
(über drei Teller), klagte außerdem über Speichelfluß, Kopfschmerzen 
und Schütteln der Glieder. Hause waren ihm Arme und Beine ganz 
steif geworden. stürzte Boden und konnte sich nicht mehr auf- 
richten. Bei diesem Kranken bestand Meteorismus und Druckempfind- 
lichkeit des Abdomens. Die Stuhlentleerungen waren schleimig flüssig 
und von aashaftem Geruch. Blutprobe des Stuhls positiv. Harn 
fanden sich Spuren von Eiweiß, Sediment vereinzelte weiße und 
rote Blutkörperchen und granulierte Zylinder. Puls klein, weich, regel- 
mäßig, nicht beschleunigt. Die Extremitätenmuskeln zeigten fibrilläre 
Zuckungen, Hände und Füße fühlten sich kühl an, das Sensorium war 
klar, Reflexe normal. Nach ausgiebiger Magenspülung ließ der Brech- 
reiz nach. Nachdem vierten Tage die Durchfälle aufgehört, konnte 
der Kranke elften Tage entlassen werden. 

ähnlicher Weise, wenn auch weniger heftig, verlief die Erkrankung 
bei den übrigen Personen. Die beiden Töchter der Frau hatten besonders 
über Tage anhaltende, reichliche dünnflüssige und übelriechende Stuhl- 
entleerungen klagen. Später erfolgte eine reaktive Verstopfung. 

Bei dem 12jährigen Mädchen und der Frau waren die Erscheinungen 
geringer und flüchtiger. Bei letzterer fand sich Harn eine starke 
Indikanvermehrung. neunten Tage wurden die vier weiblichen 
Kranken geheilt entlassen. 

Die beschriebenen Krankheitserscheinungen ließen auf eine Ver- 
wechslung der Gartenpetersilie (Petroselinum sativum) mit der ge- 
meinen Hundspetersilie oder Gleiße (Aethusa Cynapium) 
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die einwandfrei aus den von der Familie mitgebrachten Pflanzen mit 
ihren charakteristischen dreifach gefiederten, oberseits dunkelgriinen und 
unterseits hellen, stark glänzenden Blättern und ihren langen konischen 
Wurzeln festgestellt werden konnte. 

war zwar schon früher bekannt, daß wiederholt Vergiftungsfälle 
mit Hundspetersilie bei Menschen und Tieren sich ereignet hatten, trotz- 
dem wurde die Giftigkeit der Pflanze vielfach Zweifel gezogen. Die 
Ansichten über ihre Toxizität gingen sehr auseinander, einzelne sie 
für harmlos, andere wieder für stark giftig hielten. Auch Kobert hatte 
die Hundspetersilie ursprünglich als ungiftig angesehen, später aber, 
nachdem der Pflanze Koniin nachgewiesen worden war und ver- 
schiedene weitere Vergiftungs- und Todesfälle beobachtet wurden, sie den 
Giftpflanzen zugezählt. Poulsson tritt dafür ein, daß die Pflanze, die 
früher als unschuldig galt, die Reihe der Giftpflanzen aufgenommen 
werde. Die Toxizität dürfte allerdings geringer als die des Fleck- 
schierlings (Conium maculatum) oder des Wasserschierlings (Cicuta 
virosa) sein. 

Aus den bei Erben (Vergiftungen, Dittrichs Handb. ärztl. 
Sachverständigentätigkeit) angeführten Vergiftungsfällen scheint der 
Tat die Giftigkeit sehr verschieden sein: während einerseits 
frischen Saftes ohne Schaden genossen wurden,-sind andererseits Todes- 
fälle durch Verwechslung der Pflanze beobachtet worden, Zeitz 
(1892) zwei Fälle. Nach dem Genuß der Wurzel trat-der Tod Koma 
nach Stunde ein. 

Als wirksamer Bestandteil kommt Koniin (oder ein koniinartig 
wirkendes Alkaloid) Frage; denn die periphere Erregung der Speichel- 
drüsen und der Muskulatur der Verdauungsorgane sowie die Lähmung 
der motorischen Nervenendigungen und des Zentralnervensystems lassen 
sich aus der Annahme des Koniingehaltes zwanglos erklären. Außer dem 
koniinähnlichen Alkaloid enthalten die Früchte und das Kraut nach 
Hegi ein ätherisches Öl, Ameisensäure, Butter-Protokatechusäure, 
Pentatriaconten (Kohlenwasserstoff), einen Alkohol, Mannit, Glukose 
und einen amorphen Farbstoff. 

Bei Verwechslungen mit der Gartenpetersilie kann die Hundspeter- 
silie leicht durch ihren widerlichen Knoblauchgeruch beim Verreiben 
erkannt werden. Von der Gartenpetersilie unterscheidet sie sich vor 
allem auch durch ihr schnelles Wachstum, daß sie diese bald überragt. 
Auch ist die Hundspetersilie ihren rein weißen Doldenblüten er- 
kennen, während die der Gartenpetersilie gelbgrün sind. sich vor 
Verwechslungen schützen, sät man zweckmäßig die Samen der 
»krausen Blattpetersilie« aus. 


(Ausführlicher Bericht »Med. Klinik«, 1931, Nr. 281.) 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfälle. 


angebliche. 


Bericht von Zeynek und Marx, Med.-chem. Institut der 
Deutschen Universität Prag. 


Ein Mädchen ist Tage, nachdem sie angeblich Sauer- 
ampfer gegessen hatte, gestorben. Bei der gerichtlichen Obduktion 
konnte die Todesursache nicht einwandfrei festgestellt werden. Daher 
wurde die chemische Untersuchung angeordnet; die Leichenteile wur- 
den dem Deutschen gerichtlich-medizinischen Institut zur Übermitte- 
lung die Gerichtschemiker übersendet. 

Bei der chemischen Untersuchung wurde besondere Aufmerksam- 
keit den Formelementen Magen- und Darmtrakt zugewendet; doch 
waren weder Magen noch Dünndarm Pflanzenteile auffindbar, 
Dickdarm keinesfalls verdächtige Pflanzenteile oder sonst verdächtige 
Formelemente. Die chemische Untersuchung wurde auf alle Arten che- 
misch nachweisbarer Gifte ausgedehnt; sie fiel vollkommen negativ aus. 

Nach dem hiesigen Usus werden die Leichenteile den Chemikern 
durch die Gerichtsanatomen übergeben, welche bei der Übergabe nach 
Bedarf Proben für histologische und bakteriologische Untersuchungen 
entnehmen können. 

diesem Falle wurden bei der kulturellen Untersuchung der Milz 
aus derselben grammpositive Eiterkokken vom Typus der Strepto- 
kokken gezüchtet. Mit Rücksicht auf diesen Befund und das negative 
Ergebnis der chemischen Untersuchung wurde das Endgutachten dem 
Sinne erstattet, daß das Kind einer septischen Blutvergiftung er- 
krankt war. den Sachverständigen nichts über die Krankheits- 
erscheinungen, die dem Tod vorangegangen waren, bekannt war, konnte 
nicht mit Sicherheit behauptet werden, daß der Tod durch die septische 
Blutvergiftung eingetreten sei; doch wurde auf diese Möglichkeit hin- 
gewiesen. 

Nachträglich erhielten wir vom betreffenden Gericht die Mitteilung, 
daß demselben Hause, welchem das Kind gewohnt hatte, eine töd- 
liche Erkrankung epidemischer Genickstarre vorgekommen sei. 
Eine diesbezügliche Untersuchung des Gehirns konnte nicht mehr vor 


genommen werden, weil die Verständigung erst Tage nach dem Tode 
des Kindes, dessen Leichenteile zur Untersuchung gelangt waren, ein- 
traf, und das Gehirn schon einen Brei verwandelt war. 

Der vorliegende Fall ist ein Schulbeispiel dafür, daß Fälle gibt, 
denen mit der chemischen Untersuchung allein nicht die Aufgaben 
der Untersuchung erfüllt sind. 

dieser Hinsicht sei auch auf die nicht seltenen Fälle von ver- 
muteten Fleisch- und Wurstvergiftungen hingewiesen, bei welchen die 
chemische Untersuchung der Regel ergebnislos bleibt, wenn nicht 
unter dem Deckmantel solcher Vergiftungen chemisch isolierbare Gifte 
verwendet wurden. 

Diese Notiz soll darauf hinweisen, von welcher forensischen Be- 
deutung das Zusammenwirken der Gerichtsanatomen mit den Gerichts- 
chemikern ist. 
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Tabakrauch-Vergiftungen, chronische, 
Bericht von Lippmann, Krankenhaus St. Georg, Hamburg. 


Unter den chronischen Tabakschädigungen findet sich die An- 
gina pectoris bei Rauchern relativ häufig, nach Külbs(1) bei 13% der 
Tabakkranken. Der Tabak wirkt elektiv spastisch nicht nur auf die peri- 
pheren Gefäße, sondern auch auf die Koronargefäße. Zwei hierher gehörige 
Fälle bei sehr starken Rauchern, für die Koronarkrämpfe nur 
der Tabakmißbrauch Frage kommt, verliefen 

L., Jahre, schwer. Raucht täglich schwere Zigarren. 
Nie Herzbeschwerden gehabt, bis April 1928 plötzlich einen akuten 
Anfall von schwerster Angina pectoris mit starken Schmerzen erlitt. 
Nach Tagen neuer Anfall mit kleinem Puls und niedrigem Blutdruck. 
Tage lang Temperaturen zwischen 37° und 39°, Herz verbreitert. 
Erholung nur langsam, aber Juni wieder vollkommen. Das alsdann 
befolgte strenge Rauchverbot wird Herbst wieder durchbrochen und 
Oktober stieg wieder auf Zigarren täglich. November 
wiederholte sich ein stenokardischer Anfall, dem wieder eine Erholung 
folgte. Tage später erfolgte jedoch ein neuer, außerordentlich heftiger 
Anfall mit bedrohlichen Erscheinungen, namentlich großer Schwäche 
und tiefem Blutdruck. Einige Tage später trat bei leichter Bewegung 
der Tod ein. Die Sektion wurde verweigert. 

Jahre, schwer. Starker Arbeiter und Raucher, 
seit Jahren täglich 8—9 echte Havanna-Importen. 1925 Entfettungskur, 
Blutdruck 125 mm. 1926 intensiver Wintersport mit Bergbesteigungen. 
Wegen Ekzems, Terpichinspritzen, Tage später schwerer Angina 
pectoris-Anfall mit Kollaps, Blutdruck mm. folgenden Tage 
derselbe Anfall. Tage lang äußerst bedrohlicher Zustand und wochen- 
lange Rekonvaleszenz, Blutdruck steigt nur ganz langsam. Rauchverbot 
strikte eingehalten, sehr langsame, jedoch vollkommene Erholung mit 
voller Leistungsfähigkeit (Amerikareisen, Ausübung jeglichen Sportes). 

ersteren Falle führte also erneutes starkes Rauchen neuen 
Koronarkrämpfen mit schwerer Herzmuskelerweichung, der der Patient 
erlag. Der andere Kranke blieb nach typischem Koronarkrampf mit 
nachfolgender Myomalazie dank völliger Tabakabstinenz von weiteren 
Krämpfen frei. 

Wichtig ist, daß derartige Anfälle meistens jüngere Leute betreffen 
Gegensatz zur arteriosklerotischen Koronarerkrankung. Sind der- 
artige akute Zustände bei Rauchern einmal überwunden, treten sie 
bei eingehaltener Abstinenz nicht mehr auf. Hypertonie und Tabak- 
schädigungen sind aber nicht voneinander gegenseitig abhängig, zur 
Diagnose der chronischen Tabakvergiftung gehört nicht notw endig ein 
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hoher Blutdruck. Die für Tabak typischen sind oft die 
Ursache der Extremitätenschmerzen (»intermittierendes Hinken«). Ein 
besonders abwechslungsreiches Bild, bei dem die verschiedenen Tabak- 
symptome wechselten und schließlich intermittierendem Hinken 
führten, bot der Fall 

K., Jahre, kgschwer. Alkohol mäßig, dagegen starker 
Raucher: 50—60 Virginia-Zigaretten durch die Lunge. Bereits 1923 
retrobulbäre Neuritis festgestellt. Nach Aussetzen des Rauchens ver- 
schwinden die Augensymptome, treten aber verstärktem Maße wieder 
auf, als die gewohnte alte Menge geraucht wurde. Nach 1jähriger 
Abstinenz gingen diese Erscheinungen abermals zurück, (1927) nach 
dem Genuß von Zigaretten täglich wieder aufzutreten. den Magen- 
traten hinzu: leichte Neuralgia ischiadica, Schmerz 
den Unterschenkeln nur beim Gehen, »absterbende Zehen«. Herz und 
Blutdruck ohne Besonderheiten. Nach Beschränkung der Zigarettenzahl 
auf 20, alsbaldige Besserung der Beinbeschwerden, allmählich fällt auch 
das intermittierende Hinken fort. 

Der folgende Fall ist ausgezeichnet durch eine Akustikusschädigung: 

Frau E., Jahre, korpulent, starke Zigarettenraucherin. Neben 
Herzbeschwerden Schwindel, der anfangs auf Herz und Nerven bezogen, 
dann aber als Vestibulariserkrankung angesprochen wurde. den letzten 
Jahren starke subjektive Ohrgeräusche und schnell zunehmende Schwer- 
hörigkeit. Zuerst gute Reaktion auf Raucheinschränkung, später fehlt 
auch diese. 

Bei jugendlichen Zigarettenrauchern sieht man oft Initialsymptome 
durch Vagusreizung (Verstopfung, Magen-Darmkrämpfe). Ein großer 
Teil der Ulcuspatienten besteht aus starken Rauchern und manche 
diagnostizierten Ulcera erweisen sich als Tabakfälle. Die Beschwerden 
können stark sein, daß sie tabische Krisen erinnern, Falle 

Frau L., Jahre, korpulent. Sehr starke Zigarettenraucherin, 
daher häufig Magenkrämpfe. Nach einem starken Rauchexzeß entstehen 
schwerste Oberbauchschmerzen, die gastrischen Krisen ähneln und die 
ausgiebigem Erbrechen stark sauren Mageninhaltes Liter!) führen. 
Spätere Anfälle verlaufen ähnlich. Nach Rauchverbot völlig beschwerde- 
frei. Nach einigen Monaten treten nach Rauchen mittlerer Zigaretten- 
mengen die alten Beschwerden wieder verringertem Maße auf. 
diesem Falle war ein Pyloruskrampf anzunehmen neben einer abnormen 
Überreizbarkeit des sekretorischen Apparates, wie sonst bei Raucher- 
Magenkatarrh nicht vorkommt. 

Diese verschiedenartigen Beispiele beweisen wiederum, wie wechselnd 
das Bild einer chronischen Tabakvergiftung sein kann. der Locus 
minoris resistentiae und die Toleranz beim einzelnen Individuum ver- 
schieden sind, hat man unklaren Fällen mitunter eine Tabak- 
schädigung denken. 

(Ausführlicher Bericht Klin. Wochenschr.«, 1931, Nr. 169.) 

Referent: Bachem, Bonn. 
Külbs, Zeitschr. klin. Med. 1923, 268; Therapie Gegenw. 
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Tabak-Mißbrauch und Koronarsklerose. 


Bericht von Plenge, Hindenburg-Krankenhaus, 
Berlin-Zehlendorf. 


Unter den Ursachen, die Koronarsklerose führen können, 
spielt der Tabakgenuß eine besondere Rolle. folgenden wird über 
zwei Fälle berichtet, ein Zusammenhang nicht von der Hand 
weisen ist und die beide tödlich endeten. 

Fall Bei dem 46jährigen Friseur ergibt die Anamnese nichts von 
Belang; hat jedoch früher viel geraucht, angeblich 30—40 Zigaretten 
und einige Zigarren Wegen schwerer Herzmuskelerkrankung 
war bereits 1927 mehrere Monate Krankenhaus. Seitdem bei ruhi- 
ger Lebensweise und Enthaltsamkeit von Alkohol und Nikotin einiger- 
maßen leistungsfähig. Nach dem Rauchen von zehn Zigarren einem 
Tage traten Herzbeschwerden, Atemnot und Angstgefühl auf. Der Arzt 
stellte hochgradige Kreislaufschwäche und Lungenödem fest und über- 
wies den Patienten dem Krankenhaus. 

Der Aufnahmebefund lautete: Starke Blässe der Haut und Schleim- 
häute, die engen Pupillen reagierten träge, Herzaktion sehr schwach, 
Puls schlecht gefüllt. Blutdruck 105. übrigen ohne besonderen 
Befund. 

Morgen nach der Einlieferung erfolgte plötzlicher Tod; infolge 
der kurzen Beobachtungszeit ließ sich eine klinische Diagnose nicht 
stellen. 

Aus dem Sektionsbefund ist folgendes hervorzuheben: Diffuse und 
knotenförmige sklerotische Verdickung der Wandungen der Kranzschlag- 
adern des Herzens. Starke Schwielenbildung der Wand des linken Ven- 
trikels mit Wandverdünnung. Starke Erweiterung der linken Kammer 
mit kleinen wandständigen Thromben Spitzenteil. Verschluß des 
Ramus descendens durch einen frischen Embolus. Anämische Infarzie- 
rung einzelner Teile der Vorderwand des linken Ödem und 
Randemphysem beider Lungen. Stauungsblutüberfüllung von Leber, 
Milz und Nieren. der Aorta und den mittleren Körperarterien 
nur sehr geringe Atheromatose, die den Hirnarterien und der Niere 
vollständig fehlt. 

Fall betraf einen Kaufmann, früher nie ernstlich krank. 
Vor Monaten trat ein Anfall von Atemnot auf, der mehrere 
anhielt. wurde jetzt Zustand schwerster Atemnot aufgefunden. 
Patient, der immer starker Raucher gewesen ist, wird unter der Diagnose 
Bronchialasthma dem Krankenhaus überwiesen. 
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Der Aufnahmebefund ergab stark rasselnde und beschleunigte At- 
mung mit Cyanose der Lippen, Druckschmerzen auf der Brust, hoch- 
gradige Atemnot, beschleunigten, unregelmäßigen und schwachen Puls. 
Herz, Abdomen, Extremitäten, Nervensystem ohne Befund. Sauer- 
stoff und Herzmittel schafften leichte Besserung. Unter erneut auftre- 
tender stärkster Atemnot erfolgt der Tod wenige Stunden nach der Auf- 
nahme. Die Diagnose wurde auf Myomalazie und Lungenödem gestellt. 

Der Sektionsbefund ergab Verdickung der Wand der vorderen Kranz- 
schlagader und kleine, fleckige Intimaverdickungen, das Lumen fast völlig 
verschließender Embolus Ramus descendens der Kranzschlagader, 
stellenweise Umwandlung der Herzmuskulatur, Versorgungs- 
Ramus circumflexus, Hypertrophie der Herzmuskulatur. 
der Spitze des linken Ventrikels chronisches Herzaneurysma mit kleinen 
Thromben. der Vorderwand des linken Ventrikels umschriebene Con- 
cretio pericardii. Starke braune Induration der Lungen mit Ödem und 
Randemphysem. Stauungsblutüberfüllung von Leber, Milz und Nieren. 
rechten Lungenoberlappen kleiner hämorrhagischer Infarkt. Mäßige 
Lipoidsklerose der Brust- und Bauchaorta, dagegen keine solche der 
Gehirn- und Nierenarterien. Bemerkenswert erscheint die ungewöhnliche 
Form partieller Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Vor allem läßt die auf die Kranzschlagadern des Herzens beschränkte 
Sklerose beiden Fällen Verbindung mit der Anamnese und dem Ver- 
lauf auf einen Zusammenhang mit starkem Tabakgenuß schließen. 

Die Einwirkung des Nikotins auf die Vasokonstriktoren und die da- 
durch bedingten Krampfzustände führen zunächst rein funktionellen 
Störungen, denen sich jedoch allmählich anatomische Störungen der 
Herzmuskulatur und der Arterien anschließen können. Die Befunde 
den Gefäßen stimmen mit den bei Atherosklerose beobachteten über- 
ein. den beiden beschriebenen Fällen spielte die Medianekrose eine 
besondere Rolle. Die den Sektionsprotokollen beschriebenen Verände- 
rungen Herzen lassen sieh mit toxischen Ursachen leicht erklären. 

übrigen scheinen Fälle dieser Art selten sein. sollen 
zwei bekannte Berliner Pathologen, die starke Raucher waren, plötzlich 
infolge einer Koronarsklerose gestorben sein. 

Anscheinend ist die Empfänglichkeit für die Nikotinschädigung sehr 
verschieden, denn bekanntlich spüren selbst starke Raucher oft kaum 
böse Folgen. 


(Ausführlicher Bericht »Deutsche med. Wochenschr. 1930, Nr. 46, 
1947.) 


Referent: Bachem, Bonn. 


— 
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Tabak-Schädigungen des Gehörorganes. 
Bericht von Fritz Lickint, Stadtkrankenhaus Küchwald, Chemnitz. 


Gehörorgan und Vestibularapparat erfahren durch Tabak und Ta- 
bakrauch mannigfache Schädigungen. 

Der äußere Gehörgang wird durch den Tabakgenuß nur wenig Mit- 
leidenschaft gezogen. Analogie zur Wirkung des Nikotins auf die 
Schweißdrüsen kann einer Hypersekretion der Talg- und Knäuel- 
drüsen kommen, woran sich später allerdings eine Verminderung der 
Ohrenschmalzbildung anschließen kann. Von Mancioli wurde bei Ta- 
bakarbeitern ein vermehrter Tabakstaubgehalt des Ohrenschmalzes ge- 
funden. Auch kann man gelegentlich nach stundenlangem Aufenthalt 
verrauchten Räumen eine vermehrte Ohrenschmalzbildung wahrnehmen. 

Bedeutsamer und zahlreicher sind die Beobachtungen bei Erkran- 
kungen der Tuba Eustachii, die mit dem Rauchen Zusammenhang 
bringen sind. Als Folge von Reizungen sieht man nicht selten vollkom- 
mene Verschwellungen der Tubengänge mit allen ihren Begleiterschei- 
nungen oder aber auch eine Austrocknung der Schleimhäute. ist 
naheliegend, daß die festen Bestandteile des Tabakrauches den 
Schleimhäuten haften bleiben und dadurch eine fortwährende Ursache 
Reizzuständen abgeben können. 

Auch kann die Paukenhöhle Mitleidenschaft gezogen werden. Wie 
durch den Rauch kann dieses auch durch den Tabakstaub geschehen. 
Tatsächlich wurden bei Eröffnung der Paukenhöhle Tabakpartikel ge- 
funden. 

Man hat zwei Formen von Mittelohrerkrankungen durch Tabak und 
Tabakrauch berücksichtigen und zwar den chronischen Mittelohr- 
katarrh, der ohne bakterielle Infektion allein auf der dauernden chemi- 
schen und mechanischen Reizwirkung beruht und die akute eitrige 
Mittelohrentzündung durch Einschleppung infektiösen Materials ent- 
weder unmittelbar durch eindringende Tabakpartikel oder mittelbar 
durch sekundäre Infizierung der chronisch-katarrhalischen Rauchertube 
und -paukenhöhle. 

Auf Grund der durch Tabakgenuß entstandenen Mittelohrschädi- 
gungen kann sekundär Reizungen des Trommelfells kommen. Spe- 
zifische Veränderungen durch Tabak sind nicht erwarten. werden 
sich Trommelfell auch bei Tabakschädigungen die üblichen Erschei- 


nungen von Hyperämie, Trübungen, Einziehungen, Verdickungen und 
gelegentlich auch Perforationen finden. Neben den Läsionen des Trom- 
melfells sind bei Rauchern noch eine Reihe von Veränderungen den 
Gehörknöchelchen beschrieben worden, die ebenfalls nichts Spezifisches 
für Tabakschädigungen zeigen; sie bestehen Versteifungen der Gelenke 
durch bindegewebige Verdickungen und verminderte Beweglichkeit der 
Gelenke. Daß Anomalien des Steigbügels, besonders die Otosklerose mit 
dem chronischen Tabakgenuß Verbindung bringen wären, ist un- 
wahrscheinlich, was unter anderem daraus hervorgeht, daß das weibliche 
Geschlecht häufiger erkrankt als das männliche. 

Über die Schädigungen des Gehörorgans, die durch Nikotin und an- 
dere Verbrennungsprodukte des Tabaks, vor allem Pyridin, auf dem 
Blutwege und durch Nervenirritation verursacht werden, ist folgendes 
sagen: 

Bei rein nervösen Erkrankungen des Mittelohres ist oft ein ursäch- 
licher Zusammenhang mit dem Tabakgenuß nicht verkennen. Die 
Wirkungen auf die das Ohr versorgenden Blutgefäße ist eine blutdruck- 
bzw. kontraktionssteigernde kleinen Gaben, während große Gaben das 
umgekehrte bedingen. Zusammenhang mit diesen angioneurotischen 
Erscheinungen steht eine vasomotorische Störung Gebiet der Laby- 
rinthgefäße, die Meniéreschen Krankheit führen kann. Bei Niko- 
tinisten sind eine Reihe derartiger Anfälle beobachtet worden. Außer den 
angiospastischen Erscheinungen Gefäßsystem ist auch eine gelegent- 
liche Hyperämie des Labyrinthes nach Tabakgenuß beschrieben worden. 

meisten wird über Ohrensausen geklagt und zwar sowohl bei 
akuten wie chronischen Nikotinvergiftungen. Die chronisch Tabakver- 
gifteten klagen auch oft über lästige Gefäßgeräusche, die man unter den 
Namen Dysakusis, Hyperakusis und Parakusis zusammenfassen kann; 
diesen treten mitunter noch Erscheinungen von Hypakusis und An- 
akusis. handelt sich bei diesen und ähnlichen Erscheinungen meistens 
eine Neuritis des Nervus acusticus auf toxischer Basis, entsprechend 
den analogen Beobachtungen mit Alkohol, Chinin und Salizylsäure. 

Durch arteriosklerotische Vorgänge, wie man sie bei Rauchern oft 
sieht, können Abschwächungen des Gehörsinnes hervorgerufen werden. 
Bei Schwerhörigkeit kann auch durch Abstinenz nicht viel gebessert 
werden, was bei der Arteriosklerose erwarten ist. 

Endlich ist noch auf den Nystagmus hinzuweisen, der namentlich bei 
akuter Nikotinvergiftung beschrieben worden ist und Zusammenhang 
mit Störungen des Vestibularapparates steht. 


(Ausführlicher Bericht ,,Z. Hals- usw. Bd. 25, 312 (1930).) 
Referent: Bachem (Bonn). 
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Pflanzen-Dermatitis. 


Bericht von Steiner-Wourlisch, Univ.-Hautklinik Ziirich, 
Kranenburg, Holland, Heye Rodenkirchen (Oldenbg.) und 
Gans, Univ.-Hautklinik Heidelberg. 


Der erste beschriebene Fall betraf Ekzembildung durch den sogenann- 
ten Mottenkönig (Plectranthus fruticosus), der mitunter Zim- 
mern zur Vertreibung von Motten gehalten wird. Auch sollen die getrock- 
neten zwischen Kleider gelegt, den gleichen Zweck erfiillen. 

Die früher nie hautkrank gewesene Frau trat Februar 1929 
mit einem akuten Gesichtsekzem und einer subakuten Ekzemplaque 
linken Handgelenk klinische Behandlung. Nachdem die Anamnese 
keine bestimmten Anhaltspunkte fiir eine ekzematogene Noxe gegeben 
hatte und auch eine Primel-Ekzemprobe negativ ausgefallen war, wurde 
alsbald die Ursache der Schädigung mehreren Exemplaren des Motten- 
königs gefunden, die die Patientin seit Jahren besaß. Die Ekzemprobe 
durch Auflegen eines Blattes während Stunden auf die unversehrte 
Haut ergab eine sehr intensive ekzematöse Reaktion. Das Ekzem und die 
Ekzemprobe heilten unter der üblichen Behandlung etwa Tagen ab. 

Dieser Fall gibt ein deutliches Beispiel von einer ganz allmählichen 
Sensibilisierung (20 Jahre Inkubationszeit). ist wahrscheinlich, daß 
sich diese Empfindlichkeit häufiger findet, als bisher angenommen wurde. 
Auch ist sehr wohl möglich, daß lediglich das Tragen von Kleidern, 
zwischen denen getrocknete Blätter zur Mottenvertilgung gelegen haben, 
solchen Ekzemschädigungen führen kann. 

Ein weiterer Bericht meldet von einem spontanen Primelekzem 
nach experimenteller Sensibilisierung. diesem Falle handelte sich 
eine 18jährige Patientin mit einem akuten Ekzem auf der Volarseite 
des rechten Vorderarms. zeigte sich ein unregelmäßiger Herd mit 
Gruppen von derben prallen Knötchen und Bläschen sowie Schwellung, 
wie sie für Primelekzem charakteristisch ist. Die Patientin berichtet, daß 
vor Tagen dem Hause, dem sie arbeitet, ein Begräbnis stattgefun- 
den habe und daß unter den Blumen auch Primeln gewesen seien. Eine 
Ekzemprobe mit einem Primelblatt zeigte eine sehr starke positive Re- 
aktion mit Knötchen und Bläschen. Nunmehr ergab sich, daß die Pa- 
tientin vor Jahren bereits gegen Primeln sensibilisiert worden war durch 
zweimalige Einreibung ätherischer Primelextrakte die normale Haut 
des Oberarms. Obschon sie früher keinerlei Reaktion gegen Primeln ge- 
zeigt hatte, wurde sie nach Tagen überempfindlich und reagierte auf 
Auflegung eines Primelblattes typischer Weise. Nachdem sie der 


Zwischenzeit Jahre) nichts mit Primeln tun gehabt hatte, trat 
bei oberflächlicher Berührung mit der Pflanze ein stark juckendes Ekzem 
auf bei positiver Reaktion. 

Nach Verarbeitung von Hyazinthen und Tulpen können Juckreiz 
und Dermatitis auftreten. Dabei wurde beobachtet, daß das Sortieren von 
nassen Hyazinthen keine Beschwerden macht, wie alle Arbeiter mitteilen, 
dagegen verursachen Schuppenteile und Staub von dem Arbeitstisch 
starkes Jucken. Der Gehalt Kalziumoxalat betrug 2,4—3,4%. Die 
feinen Oxalatkristalle zeigen das Bild von vorn scharf zugespitzten und 
hinten stumpfen Nadeln. Eine stark juckende Haut, mit Schuppenresten 
eingerieben und mit einer 10%igen Salzsäurelösung behandelt, wurde 
kurzer Zeit schmerzlos. einer Torpedierung durch die Kristallnadeln 
vorzubeugen, genügt eine Einreibung der Haut mit Unguentum simplex 
(Sesamöl und gelbes Wachs). Beim Hantieren mit Tulpen zeigte sich 
ein brennender Juckreiz Gesicht bei der Arbeit mit großen Sieben, 
jedoch nicht den Händen, die das Sieb festhielten. Die Ursache ist 
mikroskopisch kleinen gekriimmten Härchen sehen. 

Auch bei der Berührung der Hände mit Pastinakkraut (Pasti- 
naca sativa) können Ausschläge auftreten, die das Bild einer strich- 
férmigen bullösen Dermatitis darbieten. Meistens werden Hände und 
Unterarme befallen und bieten einen Anblick, als seien diese Teile mit 
frischen Brandblasen übersät. Diese erbsen- bis walnußgroßen Blasen 
sind mit klarem gelbem Serum prall gefüllt und verursachen einen bren- 
nenden Schmerz. Bei Kindern, die längere Zeit nach dem Baden Grase 
gelegen hatten, konnte ebenfalls ein derartiger Ausschlag Körper be- 
obachtet werden. Grase fanden sich viele Pastinakpflanzen. Nur ihr 
Saft scheint den genannten Erscheinungen führen, die unverletzte 
Pflanze dagegen nicht. 

Die hier geschilderten Beobachtungen wurden iibrigens bereits 1897 
von White (Boston med. 1897, 77) beschrieben. 

Endlich sei auf einen Dermatitisfall, hervorgerufen durch die Schaf- 
garbe (Achillea millefolium) hingewiesen, der ebenfalls beim Frei- 
baden entstand und sich Bläschen und Blasen sowie hämorrhagi- 
schen und urticariaartigen Flecken äußerte. Nachdem sämtliche der 
betreffenden Uferstelle wachsenden Pflanzen auf ihre Reizwirkung auf die 
Haut untersucht worden waren, mußte die Schafgarbe hierfür angeschul- 
digt werden. Eine positive Reaktion war sowohl mit gekochten und 
nichtgekochten Blättern als auch mit einem Auszuge erzielen. die 
Kieselsäure oder andere Bestandteile der Pflanze für diese Schädigungen 
verantwortlich machen sind, ist noch unentschieden. 


(Ausfiihrliche Berichte Klin. Wschr. 1930, 205; Zbl. Gewerbehyg. 
1930, 73; Dtsch. med. Wschr. 1929, 1722; ebenda 1213.) 


Referent: Bachem (Bonn). 
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Ginkgo-Dermatitis. 
Bericht von J.Saito, Dermatologische Universitatsklinik, Sendai(Japan). 


Ginkgo biloba L., ein Japan und China sehr verbreiteter den 
Koniferen verwandter Baum, wird den gemäßigten Zonen Europas 
und Amerikas als botanisch interessanter Zierbaum angepflanzt. Die 
Doppellappung der Blätter gibt dem Baume ein charakteristisches Aus- 
sehen. Die Samen der mirabellenähnlichen Früchte, Japan »Ginnan« 
genannt, bilden eine beliebte Zutat japanischen Gerichten. man 
aber weiß, daß die Früchte Hautentzündung hervorrufen, sucht man die 
Kerne gewinnen, ohne mit der Hand das Fleisch berühren. Die 
Ärzte werden trotzdem mitunter wegen dieser Hautentzündung Rate 
gezogen. Auch soll das Holz des Baumes hautreizend wirken (Erben). 

Von den zahlreichen Beobachtungen seien zwei Fälle geschildert: 

32jähriger Soldat. Hatte mit bloßen Händen massenhaft Ginkgo- 
früchte entkernt. Der zähflüssige Saft des Fruchtfleisches wurde zuerst 
mit Wasser, dann mit Weingeist entfernt. Stunden später empfand 
Hand und Vorderarmen ein starkes Juckgefühl, was starkem 
Kratzen und späterer Rötung führte. Der Juckreiz ging auch auf das 
Gesicht über. Alle diese Stellen waren nach Tagen mit Rötung, Ödem 
und Papeln bedeckt, die sich zuletzt auch auf die Genitofemoralgegend 
ausbreiteten und starke Juckempfindung hervorriefen. Als vierten 
Tage ärztliche Behandlung kam, waren die Erscheinungen wie oben 
geschildert, namentlich die Hautausschläge den verschiedenen Stellen 
des Gesichtes. Die Handteller waren frei geblieben. Die Papeln hatten 
ihren Sitz hauptsächlich der Haarfollikelmündung, Bläschenbildung 
fand sich nur ausnahmsweise. Gesicht, besonders den Augen- 
lidern, starkes. Ödem. der Vorhaut des Penis phimotische An- 
schwellung. bestand Hitzegefühl, starkes Jucken, gedrückte Stimmung 
und Schlafstörung. Harnbestandteile normal. 

Die Behandlung bestand Zinkölpinselung und Natriumbikarbonat- 
umschlägen. Während das Jucken länger blieb, verschwanden Rötung 
und Ödem nach Tagen. Völlige Heilung nach Monat. 

16jähriger Beim Einsammeln von Ginkgo- 
früchten wurden Hände und Gesicht vom Safte der zerschlagenen Früchte 
bespritzt. Trotz Abwaschen mit Wasser traten nächsten Morgen 
Rötung und Papeln Handrücken auf bei gleichzeitigem starken 
Jucken. zweitfolgenden Tage bemerkte auch beiden Vorder- 
armen und Gesicht Rötung und Ödem mit starkem Jucken. Auf dem 
Handrücken zeigten sich kleine Bläschen. Die ärztliche Untersuchung 
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ergab Gesicht, Hals und Nacken starke Rötung und ödematöse 
Anschwellung, besonders waren Lider, Nasenflügel “und Kinn ange- 
schwollen. Die Konjunktiva war hyperämisch, Augentränen. den 
Armen Rötung, Ödem und Bläschen. Exantheme zeigten sich auch 
den Ober- und Unterschenkeln sowie den äußeren Genitalien. be- 
stand Jucken, Hitze und Spannungsgefühl, Mattigkeit, Schlafstörung. 
Der Harn war eiweißfrei. Ödeme und Rötung nahmen allmählich ab, 
das Jucken rezidivierte noch und zu. 

Anschluß hieran angestellte Versuche einer experimentellen 
Ginkgodermatitis Menschen und Tieren ergaben folgendes: Die Er- 
scheinungen treten ausschließlich durch direkte Berührung mit Ginkgo- 
fruchtfleisch auf. Der ausgepreßte Saft oder das Fruchtfleischextrakt 
Versuchszwecken auf die Haut gestrichen, ruft bei Kaninchen stets, 
aber auch beim Menschen häufig Dermatitis hervor. Die Versuche 
Menschen stimmten ihren Symptomen ungefähr mit den oben ge- 
nannten iiberein. Die Dermatitis findet sich besonders talgdriisen- 
reichen Stellen. Die Inkubationszeit beträgt 36-—48 Stunden. scheinen 
nur bestimmte Menschen reagieren: Idiosynkrasie. Auch läßt sich 
ein (kristallinisches) Gift aus dem Fruchtsafte darstellen, das noch 
sehr starker Verdünnung die erwähnten haut- und schleimhautreizenden 
Eigenschaften hat. Intraperitoneale Injektion von 1,2 führt bei 
einer Maus den Tod herbei. Die wirksamen Bestandteile werden einst- 
weilen Ginkgolsäure und Bilobol genannt. Dagegen kommt den 
flüchtigen Bestandteilen keine hautreizende Wirkung zu. 

Die histologischen Veränderungen bei leichter Dermatitis des Men- 
schen bestehen hauptsächlich Ödem, Gefäßdilatation und Zellinfiltra- 
tion der oberen Kutisschicht, die Epidermis bleibt fast intakt. 

Die weitere pharmakologische Untersuchung des genannten Ginkgo- 
giftes ergab, daß außer lokalreizender Wirkung bei innerlicher Ver- 
abreichung bei Kaninchen gastroenteritische Erscheinungen macht und 
bei subkutaner Injektion Abszesse und Geschwüre. Auch den Aus- 
scheidungsorganen, namentlich den Nieren, übt seine lokalreizende 
Wirkung aus. Das Gift wirkt bei Fröschen, weniger bei Warmblütern 
lähmend. Intravenös injiziert erzeugt bei Kaninchen Dyspnoe. Die 
Herztätigkeit wird anfangs vermehrt, dann bis zum Stillstand ver- 
mindert. Dem Tode gehen Konvulsionen voraus. Die Blutgefäße werden 
bei schwacher Konzentration erweitert, bei starker verengt. Das Gift 
hat auch hämolytische Wirkung. isolierten Darm zeigt anfangs 
Tonusverstärkung, später Erschlaffung. Pharmakologisch dürfte das 
Ginkgogift dem Kantharidin nahe stehen. 


(Ausführlicher Bericht »The Tohoku Journal experimental 
Medicine«, 1930, 16, S.385 und 413.) 


Referent: Bachem, Bonn. 
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Ratanhia-Überempfindlichkeit. 


Bericht von Lewith und Langecker, Dermatol. Klinik und 
Pharmakol. Institut der Deutschen Universität Prag. 


April 1929 wurde ein 33jähriger Bäckergehilfe der Klinik 
wegen Skorbut aufgenommen. Die Behandlung bestand Zitronensaft 
und (gegen die Zahnfleischentzündung) Pinselung mit einem Gemisch von 
Ratanhia- und Galläpfeltinktur sowie Gurgelungen mit Wasserstoff- 
superoxyd. Tage wurde Schwellung der Ober- und Unterlippe und 
der Gingivalschleimhaut beobachtet, nächsten Tage ein periorales 
Knötchenekzem, das sich langsam auf die ganze linke Gesichtshälfte aus- 
breitete und einem Ödem des Ober- und Unterlides führte. 

Als Auslösungsursache der Hautaffektion mußte eines der ver- 
ordneten Medikamente gedacht werden, trotz der Angabe des Patienten, 
daß ihm vor Jahren, ebenfalls wegen Skorbut, dieselben Medikamente 
verordnet worden waren und damals keine Hautaffektion bekam. 
hierfür den Beweis erbringen, wurde mit allen verordneten Mitteln die 
Kutanprobe nach Bloch-Jadassohn Rücken des Patienten und 
gleichzeitig Kontrollproben anderen Patienten durchgeführt. Die 
Kutanprobe ergab bei dem Tinkturengemisch bereits nach Stunden 
ein positives Resultat (Knötchenekzem), hingegen blieben die Proben mit 
Zitronensaft, Wasserstoffsuperoxyd (3%) und Leitungswasser sowie sämt- 
liche Versuche Kontrollpersonen auch nach Stunden negativ. 
wurde jeweils ein Leinwandläppchen mit dem betreffenden Medikament 
getränkt auf die unversehrte Haut gelegt, mit Billrothbattist bedeckt und 
befestigt. Nachprüfungen ergaben dasselbe Resultat. 

festzustellen, welcher Stoff Tinkturengemisch die positive 
Reaktion bewirkte, wurden Kutanproben mit den einzelnen Bestandteilen 
des Gemisches durchgeführt, also ein Läppchen mit Tinctura Ratanhiae, 
Tinct. Gallarum und Tinct. Opii, ferner mit Spiritus vini aufgelegt. 
ergab sich, daß nur die Kutanprobe mit Tinctura Ratanhiae positiv 
war, alle anderen Hauttests und Kontrollproben blieben negativ. 

Bei dieser Empfindlichkeit des Patienten gegen Ratanhiatinktur 
handelte sich also eine erworbene Idiosynkrasie, denn angeblich 


entstanden vor Jahren bei Anwendung der gleichen Tinktur keine Haut- 


veränderungen. ließ sich auch feststellen, daß das Mittel intern 
(15—25 Tropfen Gelatinekapseln) verabreicht, nicht die geringsten 


Haut- oder sonstige Veränderungen hervorrief. untersuchen, 
sich eine mono- oder polyvalente Idiosynkrasie handle, wurden 
Kutanproben mit Primelblättern, Jodtinktur, grauer Salbe und 25%iger 
Chininsalbe durchgführt. Alle diese Proben verliefen negativ. 

Das Ekzem und die Entzündung der Mund- und Lippenschleimhaut 
waren nach Wochen abgeklungen. Als man Tage später wieder ein 
Ratanhia-Läppchen auf den Rücken brachte, trat nach Stunden 
wieder ein Erythem und Ödem der linken Gesichtshälfte und gleichzeitig 
Schwellung der Lippen auf; diese Erscheinungen verschwanden aber bald 
nach Entfernung des Läppchens. Bei späteren Proben, nach bis 
Wochen und darüber, konnte diese Reaktion nicht mehr beobachtet 
werden. 

war nun noch die Frage entscheiden, welcher Bestandteil der 
Ratanhiatinktur die genannten Wirkungen zugeschrieben werden müssen. 
wurden daher aus der Tinktur die einzelnen Fraktionen hergestellt und 
untersucht. Auch die Spaltprodukte der Ratanhiagerbsäure und eine 
Reihe anderer Gerbsäuren wurden ebenfalls klinisch geprüft. 

Die der Ratanhiatinktur vorkommende Ratanhiagerbsäure ist 
ihrem Chemismus noch nicht genügend bekannt. Für die Fraktionierung 
wurde die Tinktur nach Entfernen des Alkohols Wasser aufgenommen. 
Ein großer Teil blieb dabei ungelöst. klinischen Versuch erwies sich 
besonders der wasserlösliche, aber auch der wasserunlösliche Anteil wirk- 
sam. Als Ergebnis der Fraktionierungsversuche läßt sich sagen, daß die 
Wirksamkeit dem aussalzbaren Anteil der Tinktur enthalten ist. 
Die Säurehydrolyse dieses Anteils läßt die Wirkung unbeeinflußt. Die 
wirksame Fraktion ist auch durch Mineralsäuren fällbar. Aus diesen Tat- 
sachen ist der Schluß ziehen, daß die Wirkung der Ratanhiagerbsäure 
und dem sogenannten Ratanhiarot (einem Aglykon) zukommt. 

Endlich wurden zum Vergleich mit der Ratanhiatinktur zahlreiche 
andere Gerbstoffe oder Spaltungsprodukte derselben geprüft, wie Brenz- 
katechin, Phlorogluzin, Pyrogallol, Protokatechusäure, Gallussäure, 
Tryosin und Phloridzin, ferner die Kastanienrinden- und Tormentill- 
rindengerbsäure, die Gerbsäuren der Eichen- und Chinarinden, der Filix- 
wurzel, der Granatrinde, Katechu und Kino (die Drogen Form der 
20%igen Tinktur). Keiner der genannten Stoffe erwies sich klinischen 
Versuch wirksam. 


(Ausführlicher Bericht Dermat. Wschr. 1930, 477.) 
Referent: Bachem (Bonn). 
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Lorchel-Vergiftung. 
Bericht von Kochmann, Pharmakologisches Institut Halle. 


Uhr abends des 13. Mai 1931 aßen ein Ehepaar etwa Pfd. 
geschmorte Lorcheln; diese waren der Weise zubereitet, daß sie 
kochendes Salzwasser geschüttet und ungefähr Minuten gekocht 
wurden. Das Kochwasser wurde weggegossen und die Pilze mit Butter 
und Sahne angerichtet. Etwa Stunden später erkrankte die Dame 
unter heftigsten Leibschmerzen, die von der linken Unterbauchseite nach 
dem Rücken ausstrahlten. Gleichzeitig stellte sich Erbrechen ein, das 
sich zunächst etwa alle Minuten wiederholte und dann längeren Ab- 
ständen noch Tage anhielt. Das Erbrochene war sehr bald gallig ge- 
färbt. Fast gleichzeitig mit dem Erbrechen traten wässrige Entleerungen 
auf, die sich oftmals unter tenesmusähnlichen Erscheinungen der Nacht 
wiederholten. Große Schwäche und Hinfälligkeit machten sich bemerk- 
bar. Objektiv wurde vom Arzt nächsten Tage eine Druckempfindlich- 
keit der Unterbauchgegend und aufgetriebener Leib festgestellt. Tem- 
peratur Puls 60. Pantopon, das zur Schmerzlinderung genommen 
wurde, wurde sehr bald erbrochen. Der Zustand besserte sich langsam 
auf feuchtwarme Umschläge und Nahrungsenthaltung. Das Erbrechen 
hörte nach Einnahme einer halben Tablette Luminal gänzlich auf (0,05 g). 
Tage nach der Aufnahme des Pilzgerichtes wurden die Schmerzen 
wieder heftiger, die Druckempfindlichkeit des Leibes lokalisierte sich 
nunmehr besonders der Magengegend. Die Skleren zeigten eine Spur 
gelblicher Verfärbung, Urin war weder Eiweiß noch Zucker und Gallen- 
farbstoff nachweisbar. Die Leber war nicht vergrößert. Die Erholung 
nahm Tage Anspruch, doch blieb darüber hinaus noch weitere Tage 
eine gewisse Hinfälligkeit und Mattigkeit bestehen. Bei dem Mann, wel- 
cher weniger von dem Pilzgericht genossen hatte, traten Stunden nach 
Aufnahme der Pilze Brechreiz, aber ohne Erbrechen ein. Eine erhebliche 
Abgeschlagenheit veranlaßte ihn, seinen Dienst zeitweise auszusetzen und 
sich niederzulegen. Sonstige Erscheinungen von seiten des Magen-Darm- 
kanals wurden nicht beobachtet, doch dauerte die Mattigkeit noch meh- 
rere Tage an, die durch Aufnahme von starkem Kaffee bekämpft wurde. 


Von zwei andern Personen, die von dem aufgewärmten Pilzgericht 
wenig gegessen hatten, blieb die eine gänzlich verschont, während die 
andere sich Tage matt fühlte. 

Eine andere Ursache als die Aufnahme des Pilzgerichtes war für die 
Krankheitserscheinungen nicht feststellbar. Demnach hat sich der seltene 
Fall ereignet, daß das einmalige kurze Abkochen der Speiselorchel nicht 
genügte, den Giftstoff entfernen. wird sich also Zukunft 
empfehlen, das Kochen wenigstens Minuten lang fortzusetzen, dann 
nach Abgießen des ersten Kochwassers noch einmal kurz aufzukochen und 
auch das zweite Kochwasser fortzuschütten. Zumindestens aber muß 
nach dem ersten Kochen und Weggießen des Kochwassers der Rest des- 
selben durch Übergießen mit heißem Wasser entfernt werden. Bemer- 
kenswert ist auch die schnelle Stillung des Erbrechens und Brechreizes 
durch eine halbe Tablette Luminal (0,05 g). Der Unterschied der 
Schwere der Krankheitserscheinung ist weniger durch eine individuelle 
Disposition als durch die verschieden große Menge der verzehrten Pilze 
erklären. 
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Paraldehyd-Vergiftung, tödliche. (Selbstmord?) 


Bericht von Julius Baläzs, med. Abt. Hauptstädt. Krankenhauses 
St. Rochus, Budapest. Vorstand: Prof. Ritoök. 


Frau Sch., Jahre alt, wurde eines Morgens bewußtlos aufge- 
funden. Die Angehörigen sahen sie zuletzt Abend, 9—10 Uhr. 
Die Kranke wurde mit der Diagnose, Vergiftung mit unbekanntem Gift, 
auf unsere Abteilung eingeliefert. 

Bei der Aufnahme (morgens Uhr) ist die Kranke bewuBtlos, re- 
agiert selbst auf stärkste Reize nicht. Gesicht und Extremitäten cyano- 
tisch, Pupillen weit, reagieren auf Lichteinfall nicht; Patellarreflexe nicht 
auslösbar. Die gefüllte Harnblase erreicht Nabelhöhe. Durch den Ka- 
theter entleert sich 1200 eigenartig aromatisch riechender Urin. Die 
Atmung ist verlangsamt, oberflächlich, pro Minute. Der aromatische 
Geruch der Ausatmungsluft erinnert Paraldehyd und ist auch einer 
Entfernung von deutlich wahrzunehmen. Puls mäßig gefüllt, 
rhythmisch, 104 der Minute. Blutdruck 100 nach Riva-Rocci. 
der rechten Glutaealgegend handtellergroße, über die Umgebung etwas 
erhabene, rötlich verfärbte Hautveränderung von unregelmäßiger Gestalt. 
Ähnliche Ausschläge von geringerer Ausdehnung symmetrischer An- 
ordnung beiden Unterarmen. Herz und Lunge ohne Befund. Auf 
Grund des komatösen Zustandes und des Paraldehydgeruchs der Aus- 
atmungsluft und des Urins, wird die Diagnose auf Paraldehyd- 
Vergiftung gestellt. 

Behandlung: Von der Magenspülung wird mit Rücksicht auf den 
Zustand der Patientin Abstand genommen: diese würde den Verlauf 
ohnedies nicht mehr beeinflussen, seit der Einnahme des Giftes bereits 
Stunden verstrichen sind. Auch die maximum gefüllte Harnblase 
weist auf die bereits erfolgte Resorption des Giftes hin. Gegen die dro- 
hende Atemlähmung wird Kohlensäure-Einatmung, Lobelin, Cardiazol 
und Strychnin angewendet. Hierauf besserte sich die Atmung etwas, die 
Atemzüge wurden tiefer und ihre Zahl stieg auf pro Minute. Bei der 
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Lumbalpunktion haben wir Liquor entnommen; der Liquordruck 
war normal. 

Die Besserung war nur voriibergehend (dauerte etwa */, Stunden) 
und traten wieder die Zeichen der Atemlähmung den Vordergrund. 
Behandlung: Pulmotor, Sauerstoff-Kohlensäure-Inhalation, Lobelin, Car- 
diazol. Die Atmung wurde gebessert, nach Anwendung des Pulmotors 
nahm die Cyanose bedeutend ab. Der Puls erschien kräftiger und wurde 
etwas beschleunigt. den vergangenen Stunden veränderten sich 
die oben beschriebenen Hauterscheinungen: der der rechten 
Glutaealgegend erhob sich bedeutend über das umgebende Hautniveau 
und nahm ausgesprochen rote Farbe an. der Stelle der beschriebenen 
Veränderungen der Unterarme entwickelten sich Blasen; rechts sahen 
wir bereits voll entwickelte Blasen, als links die Blasenbildung eben be- 
gonnen hatte. 

Die Besserung war auch jetzt von kurzer Dauer: Bei gutem Puls 
trat plötzlich vollkommene Atemlähmung auf, das Gesicht der Vergifteten 
wurde cyanotisch, die Atmung hörte auf. Sofort wurde künstliche At- 
mung eingeleitet; Lobelin intravenös. Nach Minuten wurde das Ge- 
sicht plötzlich blaß, Puls und Herztöne waren nicht mehr vorhanden. 
Zur Atemlähmung gesellte sich Herzlähmung. Die intrakardiale Adre- 
nalininjektion und fortgesetzte künstliche Atmung blieb erfolglos und die 
Vergiftete starb Stunden nach der Aufnahme. 


Obduktion Tag post mortem (Dr. Gaäl): Lippen, Zunge, 
Mund- und Gaumenschleimhaut ohne Befund. Die Farbe der Speise- 
röhrenschleimhaut ist von der Bifurkation abwärts auffallend weiß, wo- 
durch dieser untere Abschnitt von dem oberen scharf abgegrenzt wird. 
Diese Abgrenzung gegen die Umgebung ist auch kardialen Abschnitt 
des Magens ausgeprägt. oberen Abschnitt der Speiseröhrenschleim- 
haut Exfoliation des Epithels; unteren Abschnitt, der vorderen 
Seite, zwei haselnußgroße Traktions-Divertikel. Sanduhrmagen; die 
Form kann durch Zug nicht ausgeglichen werden. Die Schleimhaut des 
Fundus erscheint ödematös geschwollen, mit punktförmigen Blutungen. 
der Magenstraße sind keine Schleimhautfalten vorhanden; ebenso 
sind der Pylorusgegend und Anfangsteil des Zwölffingerdarmes 
glatte Schleimhautpartien sehen. Der übrige Teil des Duodenums, 
Dünn- und Dickdarm ohne Befund. Die glatten, faltenlosen Schleimhaut- 
partien sind von heller, weißlich-grauer Farbe, die Magenwand ist 


diesen Stellen etwa dick, derb. Auf der Schnittfläche bedeckt die 
auffallend weiße Schleimhaut eine bräunlich-rote Muskelschicht. Magen- 
serosa ohne Befund. Der aufgeschnittene Magen verbreitet intensiven 
Paraldehydgeruch; dieser ist Magen noch nach Stunden fest- 
zustellen. 

Herz: Rechte Kammer Diastole, linke Systole. Das Blut ist 
auffallend schaumig, keine Blutgerinnsel Herzen. Überall flüssiges 
Blut, das kleine Gasblasen aufweist. Gehirn mäßig ödematös; die er- 
weiterten Gefäße sind mit schaumigem Blut gefüllt: Lungen sind blut- 
reich, punktförmige subpleurale Blutungen. Unter dem Brustfell kleine 
Gasblasen. Leber hyperämisch; Milz, Nieren: Stauungshyperämie. Ge- 
nitalien ohne Befund. 

Histologisches Bild des Magens: der kleinen Kurvatur und 
pylorischen Abschnitt sind die Schleimhautfalten verstrichen. Die 
Magendrüsen sind zum großen Teile zerstört, die vorhandenen sind er- 
weitert, mit Sekret gefüllt. Die Kernfärbung ist der oberflächlichen 
Schleimhautschicht schwach, die Gefäße der Schleimhaut sind größten- 
teils obliteriert. Das interglanduläre Bindegewebe zeigt entzündliche 
Infiltration; das Infiltrat besteht aus Lymphozyten und Plasmazellen. 
Das Bindegewebe der Submucosa und der Muskelschicht ist vermehrt und 
weist stellenweise hyaline Degeneration auf (Dr. Gaäl). 

Paltauf und Berlioz fanden nach Paraldehydvergiftung weißliche 
Verfärbung und Verdickung der Magenwand. unserem Falle schreiben 
wir nur die ödematöse Schwellung und die punktförmigen Blutungen des 
Fundus der Paraldehydeinwirkung zu. Die beschriebenen Verände- 
rungen der Speiseröhre und des Magens glauben wir auf einen früheren 
Selbstmordversuch mit irgendeinem Ätzmittel (in Ungarn wird von 
Selbstmördern Lauge bevorzugt) zurückführen können. Für unsere 
Annahme spricht der histologische Befund, welcher den älteren Ursprung 
der Veränderungen zweifellos erwiesen hat. 

der Literatur wird nur über wenige Fälle von tödlicher Paral- 
dehydvergiftung berichtet. seiner, 1925 erschienenen umfassenden 
erwähnt Renner insgesamt 6—7 Fälle, deren 
größter Teil, etwa 90%, England beobachtet wurde. Nach Renner ist 
die Rolle des Paraldehyd diesen Fällen fraglich, zum Teil die an- 
gegebenen Mengen gering sind, zum Teil aber, weil die Todesursache 
durch das sogenannte Coroner-Urteil festgestellt wurde; dieses wird 


England bei plötzlichen Todesfällen unbekannter Ursache zur Vermeidung 
weiterer Untersuchungen herangezogen. 

unserem Falle besteht kein Zweifel darüber, daß das Paraldehyd 
als Todesursache angesprochen werden muß. Dies wurde bewiesen 
durch den genau beobachteten, typischen klinischen Verlauf, den Ob- 
duktionsbefund und durch die chemische Untersuchung, welche 
Paraldehyd Liquor cerebrospinalis spurenweise, Harn jedoch 
großen Mengen nachweisen konnte. Die Menge des eingenommenen 
Giftes ließ sich nicht ermitteln. 


Adalin-Vergiftung (Selbstmordversuch). 
Bericht von Herm. Merkel, München. 


Wenn auch mehrfach der medizinischen Presse (s. unten) Fälle von 
Selbstmordversuch durch Einnehmen einer größeren Anzahl von Adalin- 
tabletten beschrieben worden sind, dürfte der folgenden mitgeteilte 
Fall doch deswillen einer besonderen Beachtung wert sein, weil 
genau klinisch beobachtet worden ist. 

Ich verdanke die Mitteilung dieses Falles einer Kollegin. Die Ver- 
öffentlichung der Beobachtung hat sich seinerzeit aus persönlichen Grün- 
den, die jetzt wohl Wegfall gekommen sind, nicht empfohlen. 

Ich gebe den Bericht wieder, wie ich ihn seinerzeit von der Ärztin 
mitgeteilt erhalten habe: 


Jahre alt, kein besonderer Organbefund, groß, Aussehen und 
Ernährungszustand sehr gut, leichter Habitus hystericus, nimmt infolge eines 
psychischen Traumas 12. Dezember 1921 selbstmörderischer Absicht 
Tabletten Adalin, 13. Dezember 1921. Zustand. 
die Vorgänge dieses Tages erinnert sich Patientin auch späterhin nicht mehr. 
14. Dezember 1921. Auf starke Weckreize reagiert Patientin, gibt auch auf 
mehrmaliges Befragen geordnete Auskunft, verfällt aber immer sofort Schlaf. 
Pupillen sehr weit, Reaktion Urin spontan nicht entleert wird, 
wird etwa mit Katheter entnommen. labil, Puls von wech- 
selnder 

Therapie zur Beförderung der Diurese und Anregung des Herzens: Coffein, 
starken 

15. Dezember 1921. Sensorium ziemlich frei, Sprache jedoch schleppend. 
Pupillenreaktion träge, Erbrechen, starkes Ohrensausen. Mit Katheter kann 
diesem Tag nur etwa Quart Urin entleert werden. Herzerscheinungen 
wie Vortag. 

Therapie: wie Vortag und 3mal Digitalis. 

16. Dezember 1921. Zustand benommener, Anurie. Befund wie 15. 

Therapie: zur Anregung einer tüchtigen Schweißsekretion Bad von 36° 
Minuten Dauer, Kollaps, nach Kampferinjektion baldige Besserung. Herz- 
aktion unregelmäßig. Etwa nach Stunden ausgiebiges Schwitzen, daraufhin 
Allgemeinzustand gebessert. Coffein und Digitalis wie Vortag. Diuretin. 

17. Dezember 1921. Sensorium frei, etwa Quart Katheterharn. Ar- 
rhythmia perpetua mit zahlreichen Extrasystolen. Verbreite- 
rung des Herzens. Herzgeräusche wechselnd Bi- und Tri- 
cuspidalis, besonders bedrohlich wird der Zustand als abwechslungsweise 
Blässe und Cyanose auftreten, die für Nachlassen des Gefäßtonus sprechen. Mit 
zeitweiliger Besserung dauerte dieser Zustand Stunden. Sensorium dabei 
frei. Pat. muß häufig wegen Erstickungsgefühl aufgesetzt werden. 
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Therapie: Digitalis, Theocin, Kampfer heroischen Gaben. Herz und 
Gefäße reagieren immer schön auf Kampferinjektion. Wirkung läßt aber immer 
nach etwa Stunde nach. Umwickeln der Beine mit fest angelegten Bin- 
den, Hochlagerung derselben. 

19. Dezember 1921. den Morgenstunden kann etwa Urin spontan 
entleert werden. Herzaktion: Allmähliche Besserung des bedrohlichen Zu- 
standes. Gefäßparalysen treten nur mehr längeren Zeitabschnitten auf. Herz- 
geräusch nur Mitralis hören, sonst Zustand des Herzens wie vor Tagen. 

Therapie: wie Vortage. 

20.—28. Dezember 1921. Diurese von nun gut. H.-A.: Das Herzbessert 
sich allmählich. Aufhören der Arhythmien nach etwa Tagen, Herzgeräusch 
verschwindet nach und nach. Pulsstärke wechselt noch heute (26. Januar 1922). 
Pat. befindet sich übererregtem Zustand, leidet vollkommenem 
Schlafmangel, abwechselnd Ohrensausen, Kopfschmerzen, Schwindel, leichte 
Störungen der Tiefensensibilität vom 26.—30. Dezember 1921 beobachtet. 

Januar 1922. 13. Januar 1922 tritt nach Pause 
wieder Ohrensausen auf, manchmal Schwindelgefühl. übrigen machen sich 
die Nachwirkungen der überstandenen körperlichen und psychischen Leiden 
und Aufregungen jetzt immer allgemeinerer Erschöpfung geltend. 

Für die relative Unschädlichkeit des Adalins, des Bromdiäthylacetyl- 
carbamids, spricht schon eine Beobachtung von Fromm (Dtsch. med. Wochen- 
schr, 1911, Nr. 45), nach der ein Patient zum Suizid Adalin 
genommen hatte. Abgesehen von mehrstündiger Müdigkeit fanden sich keiner- 
lei Schädigungen. Noch auffallender zeigte sich die geringe Schädlichkeit des 
Präparates dem Falle Huebers (Münch. med. Wochenschr. 1911, 
nach dem Einnehmen von gleichfalls Adalin ein 30stündiger Schlaf ein- 
trat, ohne weitere Schädigungen hinterlassen. Freund (Med. Klinik 1914, 
Nr. 47) berichtet über einen Fall, welchem über ein Jahr lang täglich 0,23—0,5 
Adalin ohne jeden Schaden genommen worden war. 

Vergiftungen, Suicidii causa, ohne schwere Folgen: Nieuwenhuijs(Neder- 
tijdschr. geneesk. 1915, S.1500): Mädchen von Jahren nach 3,0 Ada- 
lin heftige Vergiftungserscheinungen, schwere BewuBtlosigkeit, Heilung nach 
Tagen. Fischer (Allg. med. Ztg. 1912, Nr.31): Adalin, Adalin 
genommen, nur 12—30stiindiger schwerer Schlaf. Dierling (Med. Klinik 1914, 
Nr. 47): 32jähr. Hysterika innerhalb Stunde 13,0 Adalin, nach einigen Stunden 
schweres Coma, Magenspülungen führten zur Heilung. Hirsch-Gereuth 
(Therap. Gegenw. Januar 1915): 17,0—18,0 Adalin, nur Schlaf und 
folgende Schwächeerscheinungen. Schuftan (Therap. Monatsh. Juli 1915, 
399): Ein Fräulein hatte Adalintabletten auf einmal genommen, danach 
schwerer Schlaf, nach Stunden Magenspülung ohne Ergebnis; Tage lang 
starkes Schlafbedürfnis, Herzklopfen und Angstzustände, Heilung. Kliene- 
berger (Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. Innerhalb Stunden 40g 
Adalin genommen, Einlieferung Unruhe und Sopor. Heilung. Kirchberg 
(Münch. med. Wochenschr. 1918, Nr. 46, 1298): 29jähriges Fräulein 
Adalin genommen, Bewußtlosigkeit, enge Pupillen, auf Licht reagierend, Reflexe 
erhalten, Puls 140, kaum fühlbar, Coffeininjektionen, Heilung. Hirschfeld 
(Klin. 1922, Nr. 21, 1077): Coma nach Adalintabletten, 
Heilung. 


Vergiftungsfälle. 153 


Veronal-Vergiftung (Selbstmordversuch). 
Bericht von Riebeling, Psychiatrische Universitätsklinik, Hamburg- 
Friedrichsberg. 


36jährige Kranke, erblich mit Alkohol belastet, trinkt seit etwa 
Jahren bis Liter spanischen Wein (Taragona) und raucht außerdem 
etwa Zigaretten täglich. Vor Monaten mit Lues infiziert, jetzt nach 
der Kur (Bismogenol-Salvarsan) Kam Monate vor der 
Vergiftung wegen einer Alkoholhalluzinose psychiatrische Be- 
handlung. Die psychischen Symptone waren größtenteils verschwunden, 
als sie sich, vielleicht Beginn einer neuen Erkrankung, 
Veronal verschaffte. Nahm einem Vormittag Tabletten 0,5 
dann Laufe des Tages weitere Tabletten, zusammen also Tabletten 
=4g. Briefe, die sie diesem Tage geschrieben hat, zeigen unsichere, 
verwackelte Schrift, Wortauslassungen und Wiederholungen. Fiel durch 
taumeligen Gang und lallende Sprache auf. 

Abends Uhr Magenspülung, Cardiazol, Lobelin, Koffein. Abends 
Uhr Lumbalpunktion (Dr. Mosbacher, entsprechend seit langem 
geübter Behandlung aller Vergiftungsfälle der Münchener Psychiatrischen 
Abteilung Schwabing). Die Kranke war schläfrig, reagierte aber auf An- 
reden sofort, war über alle Einzelheiten ihres Vorgehens wie auch örtlich, 
zeitlich und persönlich vollkommen orientiert. Sie wehrte sich auch 
heftig gegen die Punktion mit der sinnvollen Begründung, daß bei der 
letzten Punktion alles gesund gewesen sei. Neurologisch fand sich leichter 
horizontaler Nystagmus bei Blick nach links, Fehlen der Bauchdecken- 
reflexe, kein Babinski, sonst neurologisch kein Befund. Insbesondere 
reagierten die Pupillen auf Licht und Konvergenz. Die Harnausscheidung 
war nicht nachweisbar gestört. nächsten Morgen bei Bewußtsein, 
Nervensystem völlig intakt, Erinnerung erhalten alle Vorgänge mit 
Ausnahme der Lumbalpunktion, derer sie sich auch nach Suggestivfragen 
nicht erinnerte. 

Veronal konnte Mageninhalt und Liquor nachgewiesen werden, 
der übrigen normalen Befund bot. Tage nach der Gifteinnahme 
Symptome mehr. 
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Der Veronalnachweis wurde folgendermaßen geführt: ccm Liquor wur- 
den mit ccm Äther nach Ansäuern mit Essigsäure 2mal Minuten geschüt- 
telt. Nach Abdampfen des Athers wurde der geringe Rückstand ccm dest: 
Wasser gelöst. 0,5 ccm dieser Lösung wurde mit Millons Reagens eine eben 
nachweisbare Fällung erzielt, die sich auf weiteren Zusatz von Reagens wieder 
auflöste. Der Rest der Lösung wurde mit einigen Tropfen verdünntem Wasser- 
stoffsuperoxyd und einer Spur Ammoniumchlorid versetzt und wieder 
dampft. Der Rückstand war rötlich und gab die Murexidprobe. 

Magensaft wurde ebenfalls, nach Filtration, durch Ätherausschütte- 
lung ein Extrakt gewonnen, der nach Eindampfen und Wiederauslösen destil- 
liertem Wasser sowie neuerlichem Eindampfen mit ein paar Tropfen Wasser- 
stoffsuperoxyd und Ammoniumchlorid eine rötliche Substanz ergab, die die 
Murexidprobe gab. 


Die Art der Gifteinnahme erklärt einerseits wohl die Geringfügigkeit 
der Symptome (ein Teil der Wirkung war immer wieder aufgehoben, wenn 
neues Veronal genommen wurde), andererseits wohl auch die meines 
Wissens erstmalig beobachtete Tatsache, daß Veronal Liquor nach- 
gewiesen werden konnte (Verf.). Walther erwähnt seinem 1929 er- 
schienenen Buch über die Permeabilität der Meningen keine Veronal- 
vergiftung, führt auch das Veronal nicht als Mittel an, die Permeabili- 
tät prüfen. Renner (Schlafmitteltherapie) erwähnt auch keinen 
Veronalnachweis Liquor, ebenso fehlen solche Hinweise den großen 
Liquormonographien von Kafka, Levinson, und der Association 
Research. 

Den Wert der Lumbalpunktion sieht Brocher! der Erzielung 
einer besseren Durchblutung der lebenswichtigen Zentren. 

erwähnen wäre noch, daß die Kranke sicher seit etwa Monaten 
keinen Alkohol mehr getrunken hat und daß sie unseres Wissens nicht 
mehr als 3—4 Zigaretten Tage rauchte. 


Brocher, Zentralbl. inn. Med. 1931, Bd. 12. 
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(Selbstmord). 


Bericht von Wagner, Institut fiir gerichtliche und soziale Medizin 
der Berlin. 


letzter Zeit ist verschiedentlich berichtet worden, daß das Schlaf- 
mittel Phanodorm selbstmörderi- 
scher Absicht benutzt worden ist. Dabei hat sich gezeigt, daß selbst 
bei Einnahme einer größeren Menge Phanodorm (in dem einen Falle 
handelte sich keine ernsten Schäden für den 
Organismus entstanden waren, eine Bestätigung der Ansicht, daß Phano- 
dorm den Schlafmitteln gerechnet werden kann, deren Giftigkeit auf 
den menschlichen Organismus nur eine verhältnismäßig geringe ist. Daß 
jedoch auch Phanodorm bei Einnahme außergewöhnlich großer Mengen 
und unter bestimmten Umständen eine tödliche Vergiftung hervorrufen 
kann, beweist folgender Fall, der Professor Müller-Hess zur Begut- 
achtung vorlag. 

Juli 1930 hatte man den 52jährigen Kaufmann seinem 
Hotelzimmer tot aufgefunden. leere Hülsen von Phanodorm (die 
gewöhnliche Packung Tabletten 0,2), die sich bei der Durch- 
suchung des Zimmers fanden, erweckten den Verdacht, daß durch 
Einnahme dieses Schlafmittels den Tod gefunden hatte. Bei weiterer 
Nachforschung stellte sich heraus; daß abends gegen Uhr mit 
seiner Braut das Schlafzimmer aufgesucht hatte, zum Beischlaf 
gekommen war. Vorher hatte der Verstorbene seiner Braut Tabletten 
eines Schlafmittels angeboten; Aufforderung war dieselbe auch 
nachgekommen und erst morgens gegen Uhr aufgewacht. Sie fand 
den laut schnarchend vor, was sie veranlaßte, sich ins Nebenzimmer 
begeben, sie bis Uhr weiter schlief. Als sie sich dann wieder 
das Schlafzimmer von begab, fand sie diesen mit blauen Merkmalen 
Hals bewegungslos Bett liegen. Der sofort herbeigerufene Arzt 


konnte nur den Tod feststellen; nach den näheren Umständen urteilen, 


war eine Vergiftung mit einem Schlafmittel nicht unwahrscheinlich. 


Die später erfolgte Sektion der Leiche ergab außer der Feststellung 
‚eines besonders rechts stark von Fett durchwachsenen Herzens keine 


Anhaltspunkte für einen plötzlichen Tod aus natürlicher Ursache. Die 
vorgenommene chemische Untersuchung der Leichenteile hatte folgendes 
Ergebnis: Aus dem Magen und Inhalt konnten sehr geringe Mengen 
einer kristallinen Substanz isoliert werden, die die Reaktion des Phano- 
dorms gab. Der Nachweis von Phanodorm der Leber und Gehirn 
war nicht eindeutig; konnte sich höchstens nur äußerst geringe 
Mengen handeln. Aus 100 Urin konnten Phanodorm isoliert 
werden, identifiziert durch Bestimmung des Schmelzpunktes und Misch- 
schmelzpunktes. 

Allgemein läßt sich wohl über den Nachweis von Phanodorm 
Leichenteilen sagen, daß selbst bei Aufnahme größerer Mengen desselben 
den inneren Organen sich nur wenig vorfinden wird, der Organismus 
das Phanodorm rasch abbaut. ist auch verstehen, daß nach 
Angaben von Impens! nie Tierversuch gelungen ist, auch bei 
Gaben, die weit über der tödlichen Dosis lagen, Phanodorm Urin 
nachzuweisen. war deshalb diesem Falle von besonderer Bedeutung, 
daß eine Ausscheidung von Phanodorm durch den Harn erfolgte, was 
darauf hinwies, daß sich außerordentlich große Mengen gehandelt 
haben mußte, die dem Organismus zugeführt worden waren und deren 
restlosem Abbau derselbe nicht imstande gewesen war. 

war durchaus denkbar, daß der Verstorbene etwa Tabletten 
Phanodorm) sich genommen hatte. den Verdauungswegen 
ließ sich nur wenig Phanodorm nachweisen; demnach war die gesamte 
Menge zur Resorption gelangt, was zur Folge hatte, daß der Tod der 
10.—11. Stunde nach Einnahme des Schlafmittels eingetreten war. Daß 
bei rechtzeitigem Eingriff auch diesem Falle eine tödliche Vergiftung 
hätte verhindert werden können, erscheint mir nicht ausgeschlossen, 
denn das Phanodorm ist bei der sauren Reaktion Magen nur wenig 
löslich und passiert denselben wahrscheinlich nur langsam, daß auch 
nach Stunden durch eine Magenspülung ein großer Teil des Phanodorms 
hätte entfernt werden können, wodurch schlimmere Folgen vielleicht 
vermieden worden wären. 


Impens, Med. Klinik 1925, Nr. 18. 
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Somnifen-Vergiftung (Selbstmordversuch). 


Bericht von Julius Balazs, interne Abteilung des St. Roküs-Spitals 
Budapest (Vorstand: Prof. Dr. Sigismund Ritoök.) 


21jährige Frau trank Uhr abends suicidii causa eine Flasche 
(12 Somnifen »Roche«. Sie hatte ein brennendes Gefühl der 
Speiseröhre und Magen, bald wurde ihr schwindelig und sie fühlte 
heftiges Herzklopfen. Die Angehörigen entdeckten den Selbstmord etwa 
nach Stunde; der herbeigerufene Arzt nahm Magenspülung vor, ver- 
abreichte Carbo medizin. und Magnes. sulf. Die Kranke wurde Uhr 
abends auf unsere Abteilung eingeliefert. 


Status praesens. Unterernährte (45 kg), bewußtlose Frau. Gesicht 
blaß, kühle, livide Extremitäten. Die Augen sind halb geöffnet, Pupillen 
mittelweit, träge Lichtreaktion; der Hornhautreflex ist nicht auslösbar. 
Atmung oberflächlich, beschleunigt. Nase und Mundhöhle sehen wir 
schwarze Massen (Carbo mediz.). Puls rhythmisch, klein, beschleunigt, 120 
der Minute. Blutdruck m/m Lebhafte Patellarreflexe; Tem- 
peratur 36,3°. Aus der Blase entleert sich durch den Katheter 250 Urin. 
Der Harn ist eiweißfrei. und bewegt sich-die Kranke; den Extremi- 
täten können Muskelkontraktionen beobachtet werden. 

Behandlung. Nach Reinigung der Nase und Mundhöhle Cardiazol- 
Ephedrineinspritzung, Kohlensäureinhalation, Darmspülung, wonach der Zu- 
stand wesentliche Besserung zeigt. 

nächsten Tag steigt die Temperatur plötzlich bis 39,9°, Puls 130 
der Minute, klein, Atmung stark beschleunigt. Harn erscheint Eiweiß 
(febrile Sediment keine pathologischen Formelemente. 
Die zunächst nicht auslösbaren Patellarreflexe kehren den späteren Stunden 
wieder zurück. Die unbewußten Bewegungen, sowie die Muskelkontraktionen 
sind vorhanden. Über den unteren Lungenlappen ist Pfeifen und Giemen 
hören, jedoch normaler Perkussionsschall. Cardiazol-Ephedrininjektionen, 
CO,-Einatmung, Umschläge, Kochsalzinfusion. 

dritten Tag ist die Kranke noch immer bewußtlos, Augen sind 
halb geöffnet. Urin wird spontan entleert, Stuhlverhaltung. Filiformer Puls, 
150 der Minute. Temperatur 39,8°. Atmung oberflächlich, sehr beschleunigt. 
Patellarreflexe sind abwechselnd auslösbar bzw. verschwunden. Die Muskel- 
kontraktionen sind vorhanden. Träge Pupillenreaktion. Über den Lungen 
Zeichen diffuser Bronchitis. Harn ist Eiweiß nachweisbar. Behandlung 
wie vorigen Tag, ferner Disotrin und hypertonische Glykoselösung. 
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Vierter Tag: Status idem. 

fünften Tag kehrt das Bewußtsein, nach 84—86 Stunden Bewußt- 
losigkeit, zurück, Kranke nimmt etwas flüssige Nahrung sich. Die Wieder- 
kehr des Bewußtseins wurde nicht von einem Exzitationsstadium eingeleitet, 
wie dies bei Vergiftungen mit Schlafmitteln, den individuellen Verschieden- 
heiten der Kranken entsprechend, mehr-weniger stark aufzutreten pflegt; eine 
Ausnahme bildet die Luminalvergiftung, bei der Ende des bewußtlosen 
Stadiums Aufregungszustände gut wie immer beobachtet werden. 

Der Puls ist noch immer beschleunigt (130—140), wie auch die Atmung. 
Der Auswurf ist Blutdruck 110 Urin wird spontan 
entleert. Handtellergroßer Decubitus Kreuzbein. Hauterscheinungen sind 
nicht vorhanden. Behandlung: Expectorantia, Umschläge, Transpulmin, 
sonst symptomatisch. 

den folgenden Tagen bessert sich der Zustand allmählich, die Pneu- 
monie löst sich, der Puls bleibt noch einige Tage lang beschleunigt, klein. 


Die charakteristischen Symptome der Vergiftung fassen wir 
folgenden zusammen: Stunde nach Einnahme des Giftes war Kranke 
bewußtlos; kein Erbrechen. Puls und Atmung waren während der 
ganzen Krankheitsdauer auffallend stark beschleunigt, Puls 120—150 
der Minute. Die Augen der bewußtlosen Kranken waren halb geöffnet. 
Die Pupillenreaktion auf Lichteinfall blieb erhalten. Die Auslösbarkeit 
Patellarreflexe wechselte während des Verlaufes der Vergiftung, wie 
dies bei Intoxikationen mit Schlafmitteln oft beobachtet wird. 


Das ständige hohe Fieber wurde durch die Schluckpneumonie ver- 
ursacht. Der Wiederkehr des Bewußtseins ging kein Exzitationsstadium 
voraus. Während der Bewußtlosigkeit wurden Bewegungen, sowie gering- 
fügige klonische Krämpfe beobachtet; Stuhl und Harn gingen spontan 
nicht ab. Nach 84—86 Stunden andauernder Bewußtlosigkeit wurde die 
stark herabgekommene Kranke (Körpergewicht kg) vollständig wieder 
hergestellt. 


Bisher wurden auf unserer Abteilung vier Kranke wegen Somnifen- 
vergiftung behandelt; die Vergiftungserscheinungen boten aber bei 
keinem ein schweres Krankheitsbild dar, wie oben beschriebenen 
Falle. Dies kann zum Teil dadurch erklärt werden, daß bei unseren 
früheren Kranken das nach der Einnahme einsetzende Erbrechen für die 
Entfernung des Giftes gesorgt hatte, während bei der letzten Patientin, 
außer dem Fehlen dieses natürlichen Schutzes, die schwache Konstitution 
zur Schwere der Erkrankung beitrug. 


Literatur: Jacobi, Diese Sammlung 1930, S.167, Van 
Itallie Steenhauer, Ebenda 1930, Bd.1, A43. Vinci, Ebenda 
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Methylviolett-Vergiftung. 


Bericht von Ilkoff (Sofia), Institut für gerichtliche Medizin der 
Universität Leipzig. 


Gelangen Teilchen von Kopier- und Tintenstiften, etwa beim 
Anspitzen, ins Auge, kann eine heftige Entzündung entstehen, die 
selbst auf die Hornhaut übergreifen kann, was zur Perforation derselben 
führen vermag. Bleibt die »Mine«, der innerliche Teil des Stiftes, 
der Haut stecken, können Gewebsnekrosen und Eiterungen, sogar 
mit Allgemeinstörungen, auftreten. Bislang war der Literatur noch 
kein Fall beschrieben, dem Kopierstiftteile verschluckt worden waren 
und Schädigungen geführt hatten. 

Die färbende und gewebsschädigende Substanz dieser Kopierstift- 
minen ist Methylviolett, wesentlichen aus den Chloriden des 
Penta- und Hexamethyl-para-Rosanilins bestehend. löst sich leicht 
Wasser, Alkohol und Chloroform mit blauvioletter Farbe. Die Re- 
aktion ist alkalisch (siehe unten). 

Daß auch das Verschlucken solcher Minen von Kopierstiften 
schwere Gesundheitsschädigungen zur Folge haben kann, lehrt folgen- 
der Fall: 

Einem 25jährigen Manne, der nie magenleidend war, wurde aus 
Scherz ein etwa langes Stück Kopierstift ein deutsches Beefsteak 
hineingeschoben. Der Mann verzehrte das Fleisch und wurde dabei 
durch die blaue Farbe des Gerichtes auf die Anwesenheit des Kopier- 
stiftes aufmerksam; waren die beiden Holzhälften des Stiftes von- 
einander gelöst, daß die Mine freilag. Bald danach stellten sich 
Übelkeit und verschiedenartige Magenbeschwerden ein, die ihn Tage 
später veranlaßten, zum Arzt gehen. Dieser führte eine Zeitlang 
die Behandlung ohne Erfolg durch, nachdem anfangs einen Magen- 
katarrh und akute Vergiftungserscheinungen angenommen hatte. Mo- 
nate später wurde ein Magengeschwür diagnostiziert, die Gastroentero- 
stomie angelegt und hierbei das Bestehen eines bohnengroßen frischen 
Geschwiires der Gegend des 

Der Patient machte Wege des Zivilprozesses gegen die Urheber. 
des Schabernacks Ersatzansprüche geltend, und daher war prüfen, 
tatsächlich mit Methylviolett Verätzungen und Geschwürsbildungen 
der Schleimhäute des Verdauungskanales hervorgerufen werden können. 
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wurde daher eine Reihe von Tierversuchen angestellt und Hunde 
mit Fleisch, dem Kopierstiftminenstiickchen beigemengt waren, ge- 
fiittert, anderen wurden verschieden starke Aufschwemmungen von 
Kopierstiftminen direkt den Magen gebracht. Nach 2—5 Tagen 
wurden die Tiere getétet und sofort seziert. ergab sich dabei folgendes: 

Der erste Hund bekam 3mal nacheinander 4tägigen Abständen 
eine 20cm lange Kopierstiftmine zerkleinert Fleischstückchen. 
Tötung nach Tagen. Duodenum fanden sich drei linsengroße, 
scharf umschriebene Substanzverluste. Histologisch fanden sich ober- 
flächliche Zerstörungen der Spitzen der Darmzotten, die mit einer aus 
Schleim, Epithelien und Leukocyten bestehenden Masse überzogen waren. 

Der zweite Hund erhielt Futter eine etwa 20cm lange zer- 
kleinerte. Kopierstiftmine. Nach Tagen getötet, fanden sich Duo- 
denum sechs linsen- bis fingernagelgroße, beetartig erhabene Stellen, 
die Zentrum Substanzverluste mit Blutungen und Schorfbildungen 
aufwiesen. Die Zerstörungen waren noch ausgeprägter als bei Hund 

Der dritte Hund erhielt durch die Magensonde eine lange 
Kopierstiftmine Wasser aufgelöst. Tötung nach Tagen. Magen 
fand sich ein kleinbohnengroßer Substanzverlust von graurötlicher Farbe 
und ziemlicher Tiefe. Auch Duodenum fanden sich zwei stecknadel- 
kopfgroße Schleimhautdefekte. Histologisch fand sich das Bild eines 
frischen Magengeschwüres. 

Der vierte Hund, der 30cm Kopierstiftmine Wasser aufgelöst 
bekam und nach Tagen getötet wurde, zeigte ebenfalls Duodenum 
einen fingernagelgroßen Substanzverlust mit aufgeworfenen Rändern, 
weiter unterhalb einen solchen von ähnlicher Beschaffenheit. Die Darm- 
schleimhaut war entzündlich gerötet, geschwollen und mit Schleim be- 
deckt. Histologisch ließen sich Nekrosen nachweisen. 

Der übereinstimmende Befund bei allen vier Tieren und die Tatsache, 
daß Magen- und Darmgeschwüre bei Hunden etwas Seltenes sind, ließ 
keinen Zweifel der Ursache des Magengeschwüres bei dem Patienten, 

vorliegendem Bericht wird die schädigende Wirkung des Methyl- 
violetts mit seiner alkalischen Reaktion erklärt. Inwieweit diese Ver- 
mutung zutrifft, bleibt dahingestellt; hierin die alleinige Ursache 
der Vergiftung sehen ist, erscheint fraglich. Namentlich dürfte 
nicht als sicher erwiesen sein, daß die basischen Farbstoffe infolge Tiefer- 
dringung die Gewebe toxischer wirken als die sauren, welche infolge 
Bildung von Eiweißgerinnung nur oberflächliche Schäden hervorrufen. 

der Magen-Darmkanal des Hundes widerstandsfähiger ist als 
der des Menschen, ist die Vergiftungsgefahr bei letzterem noch erhöht. 

(Ausführlicher Bericht »Deutsche medizinische Wochenschrift« 
1930, Nr. 27, 1132.) 

Referent: Bachem, Bonn. 
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Benzol-Vergiftung, chronische, gewerbliche. 


Bericht von Krankenhaus der Stadt Neunkirch 
(Niederösterreich). 


Bekanntlich wird Benzol der Technik vielfach als Lösungs- 
mittel gebraucht. Infolge seines niedrigen Siedepunktes geht leicht 
Dampfform über und gelangt so, besonders auf dem Wege der Atmungs- 
organe den Körper. Infolge seines guten Fettlösungsvermögens durch- 
dringt auch die unverletzte Haut. 

Während die akuten Vergiftungen mit prägnanten Symptomen ein- 
herzugehen pflegen, die namentlich durch Rauschzustand, Krämpfe, 
Bewußtlosigkeit charakterisiert sind, können die chronischen Formen 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bedingen. 

Zwei derartige Fälle boten folgende Erscheinungen dar: 


Der Sch. war Jahre der Gummifabrikation beschäftigt 
und wurde vom Fabrikarzt überwiesen, weil seit einiger Zeit blaß wurde und 
Schwellungen den Beinen aufwies. Blutungen bestanden nicht, der Harn bot 
keine Besonderheiten. der letzten Zeit Gewichtszunahme und Vorliebe für 
fette Speisen. Der Status praesens ergibt: Kleiner, fettsüchtiger Mann mit Em- 
physem, Augenhintergrund zeigt etwas blasse Papillen und engere Gefüße. Blutbild: 
2,2 Millionen Erythrocyten, Hämoglobingehalt 4640 Leukocyten, differenziert: 
420/, Neutrophile, Lymphocyten, Monocyten, neutrophile 
Unter den Erythrocyten vereinzelte Mikro- und Poikilocyten sowie einzelne kern- 
haltige, Thrombocyten 114000. Blutungs- und Gerinnungszeit fast normal. Schwacher 
Ikterus der Skleren. Arsenbehandlung nicht einer Besserung führte und 
zahlreiche Petechien auftraten, wurde eine Bluttransfusion vom 
Spender gemacht und 400 ccm Blut übertragen. Acht Tage nachher wurde der 
Patient auf seinen Wunsch einstweilen entlassen bei fast unverändertem Blut- 
befund. Nach Monaten erfolgte die Wiederaufnahme: Starke Blässe, deutlicher 
Subikterus, Blute 1,69 Millionen Erythrocyten, Hiimoglobin Färbeindex 1,1, 
5800 Leukocyten, hiervon Neutrophile, Lymphocyten, Monocyten, 
neutrophile Myelocyten, ile Myelocyten. Harn war das Uro- 
bilinogen vermehrt. Die weitere Behandlung (zweite Transfusion, Blaudsche 
Pillen) führte folgendem Blutbild: 17000 Leukocyten, davon neutrophile 
polynukleäre, 10/, basophile polynukleäre, Lymphocyten, Monocyten, 
neutrophile Myelocyten. Der Kranke drängte abermals auf Entlassung 
und starb einen Monat später bei relativ gutem Allgemeinbefinden (Herztod?). 

Gleichzeitig wurde der Sohn des Patienten, Jahre alt, wegen zunehmender 
und Mattigkeit dem Krankenhaus überwiesen. Status praesens: Fettleibiger, 
kräftiger Mann, Blässe der Haut und der Schleimhäute, zahlreiche Petechien 
Stamme. Knochen nicht druckschmerzhaft. Harn Urobilinogen vermehrt. 
Blutbild: 2,34 Mill. Erythrocyten, Hämoglobingehalt 56%, 1820 Leukocyten und 
zwar 54%, Neutrophile, 1%, Eosinophile, 44% Lymphocyten, Monocyten. Poi- 
kilocyten nur vereinzelt, zahlreiche asophile und wenige kernhaltige rote. Throm- 
bocyten 116000. Blutungs- und Gerinnungszeit fast normal. Gesamt-Magenazi- 
dität nur gering (12). Linke Papille etwas abgeblaßt. Behandlung: intraventse 
Elektroferrol-Injektion, nach der dritten Einspritzung einwöchiges hohes Fieber 
(bis 39,9°), später Arsen-Eisenkur. Die Leukocytenzahl sank auf 740, davon 46% 
Neutrophile, Eosinophile, 51% Lymphocyten, Monocyten. Alsdann 
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Transfusion von Blut der gleichen Blutgruppe. Darauf starke Reaktion. 
Nach Tagen, als die Erscheinungen abgeklungen waren, 1,82 Mill. Erythrocyten, 
1200 Leukocyten, davon 54% Neutrophile, Eosinophile, Lymphocyten, 
Monocyten. Nach entsprechender Behandlung (Eisen, vitaminreiche Kost) 
war das Blutbild nach Monaten wesentlich gebessert. Erythrocyten 3,57 Mill., 
Hämoglobin 65%, Leukocyten 3400, davon 62%, Neutrophile, Eosinophile, 
Basophile, 26% Lymphocyten, Monocyten, viele basophile rote Körper- 
chen, vereinzelt Poikilocyten. Bei einer Nachprüfung nach Monaten war die 
Zahl der Erythrocyten auf 4,87 Mill. und der Hämoglobingehalt auf 90% gestiegen. 
Seit Jahren erfreut der Genannte sich besten Wohlbefindens. 

Für die beiden Fällen vorhandene Knochenmarksschädigung 
mußte das Benzol angeschuldigt werden. Gegen eine perniziöse Anämie 
kam differentialdiagnostisch Betracht, daß keine Megaloblasten 
finden waren und Magensaft sich freie Salzsäure befand. Diese Be- 
funde sowie der gute Ernährungszustand sprachen auch gegen eine 
Karzinomanämie. Auch für Skorbut und akute Leukämie bestanden 
keine Anhaltspunkte. 

Der Mechanismus der chronischen Benzolvergiftung ist dahin aus- 
zulegen, daß das Benzol entsprechend seiner Lipoidaffinität schädigend 
auf die Lipoidsubstanzen der Knochenmarkszellen wirkt und damit 
deren Resistenzverminderung führt, die wieder gleichbedeutend ist mit 
verstärktem Untergange und als dessen Folge wieder Leukopenie und 
Anämie resultiert. Auffallend war noch der gute, fast Fettsucht 
grenzende Ernährungszustand. Infolge der Lipoidaffinität des Benzols 
muß man einen Zusammenhang vermuten zwischen der Schwere des 
Krankheitsbildes und dem Fettansatz. Hierfür spricht auch der Um- 
stand, daß der erste Patient Jahre der Benzolatmosphäre ziemlich 
beschwerdelos blieb, bis höheren Alter mit seinem zunehmenden 
Fettansatz der Krankheit verfiel. Auch sollen Frauen wegen ihres 
stärkeren Fettpolsters leichter der chronischen Benzolvergiftung aus- 
gesetzt sein. Man wird also eine Entfettung aus dem genannten Grunde 
anzustreben haben. 

Prognostisch ungünstig erscheinen die Fälle, bei denen die hämorrha- 
gische Diathese mit Thrombopenie das Krankheitsbild beherrscht und 
die daneben noch Leukopenie und schwere Anämie ohne Regenerations- 
erscheinungen zeigen. 

Die Therapie richtet sich nach den allgemeinen Grundsätzen der 
Anämiebehandlung, wobei der Bluttransfusion (eventuell auch der 
Splenektomie) eine gewisse Rolle zukommt. 

Jugendliche, Frauen und Fettleibige sollten Arbeiten mit Benzol 
nicht herangezogen werden. wichtigsten ist eine etwa alle bis 
Wochen erfolgende Kontrolle des Blutbildes. 

übrigen dürften Benzolvergiftungen Zukunft sich seltener als 
bisher ereignen, technischen Betrieben das weniger giftige Benzin 
die Stelle des Benzols getreten ist. 

(Ausführlicher Bericht »Med. Klinik«, 1930, Nr. 30, 1112. 


Referent: Bachem, Bonn. 
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Kaliumoxalat- (Kleesalz-)Vergiftungen (Selbstmord und 
Selbstmordversuch). 


Bericht von Koch, Med. Univ.-Klinik Frankfurt 


bei Kleesalz-Vergiftung Niereninsuffizienz nur selten be- 
obachtet worden ist, erscheinen die folgenden mitgeteilten Fälle einer 
Besprechung wert: 

Fall Frau B., Jahre. Trank selbstmörderischer Absicht 
1/, Glas Wasser, das sie eine nicht mehr bestimmende Menge Klee- 
salz geschiittet hatte. Bereits 1/, Stunde nach Einnahme des Giftes 
Aufnahme die Klinik (19. XI. 1928). 

Der Aufnahmebefund zeigt wenig Charakteristisches: Reflexe 
gesteigert, keine Verätzungen, Blutdruck 100/55 Hg. Die sofortige 
Magenspülung ergibt nur wenig Flüssigkeit, aber schon bei der zweiten 
Spülung Blut. Darauf Magnesia usta mittels Schlundsonde. Laufe 
des Nachmittages mehrfaches Erbrechen dunkelroten Blutes. Nahrungs- 
entziehung, Injektionen von Kalzium Sandoz, Cardiazol, Koffein und 
Kampfer. sehr spärlichen Tagesharn (30 com) massenhaft zerfallene 
Epithelzellen und Leukozyten, Eiweiß. Zwecks Darmreinigung hohe 
Einläufe, sowie Einlauf von Liter Traubenzuckerlösung. Der 
Kreislauf bessert sich bereits der folgenden Nacht schnell. Blute 
56,9 

20. XI. Trotz 1100 ccm Flüssigkeitszufuhr nur 24ccm Tagesharn 
mit zahlreichen Zelltriimmern und Leukozyten; Eiweiß Puls 
regelmäßig, gut gefüllt. 

21. XI. Befinden ausgezeichnet, aber nur Tagesharn trotz 
1300 Flüssigkeit, Bodensatz der gleiche Befund. Lumbalpunk- 
tion, Wassermann Blut und Liquor positiv. Intravenöse Cylotropin- 


ohne Einfluß auf die Diurese. Blut 202,8 

22.XI. Trotz Flüssigkeitseinnahme nur Harn; Eiweiß 
Sediment reichlich Leukozyten, sonst keine pathologischen 
Bestandteile. Auf Magnesiumsulfat breiige Stuhlentleerung. Blutbild: 
Erythrozyten 4,4 Mill, Hämoglobin 88%, 1300, Jugendfor- 
men 1%, Stabkernige 9%, Segmentkernige 60%, Eosinophile Mono- 
zyten 2%, Lymphozyten 24%. Die Kranke wird deutlich apathisch, die 
Reflexe werden wieder lebhafter, der Puls erscheint klein und weich 
trotz Kardiaka. 

23. XI. Besserung des Befindens. Die Harnmenge übersteigt die 
Flüssigkeitszufuhr (765 im. Bodensatz reichlich Leukozyten. 
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24. XI. Bewußtlosigkeit, starke Reflexerregbarkeit. Temperatur 
37,5°, der kleine und weiche Puls erfordert größere Mengen Kardiaka. 
Auf Flüssigkeit Harn. Die Bewußtlosigkeit wird 


stärker bei deutlich vertiefter Atmung. Blut 359,6 

25. XI. Befund unverändert, Temperatur 38,3°, Puls etwa 100. 
Kardiaka, Kalzium Sandoz, Traubenzuckerlösung, Tierkohle. 

26. XI. urämischem Koma mit tiefer Atmung, 
gesteigerten Reflexen und weichem Puls erfolgt der Tod Koma. 


Die sofortige Sektion ergab folgendes: Makroskopisch fanden sich 
keine Veränderungen. Die mikroskopische Untersuchung der Nieren 
ergab reichliche Ablagerung von Kalziumoxalatkristallen 
den Epithelzellen der Tubuli contorti, wodurch die Zellen das Lumen 
vorgedrängt werden. Das Epithel der Tubuli befindet sich trüber 
Schwellung ohne Verfettung. Lumen finden sich krümeliges Eiweiß 
und Zelltrümmer. Das Interstitium zeigt nicht die geringste Veränderung. 
Der Glomerulus ist gut durchblutet mit zarten Schlingen ohne Kern- 
vermehrung. 

Fall II. Br. Jahre. Nahm Mai 1930 selbstmörderischer 
Absicht morgens gegen Uhr Kleesalz als Pulver; wieviel ist nicht 
bekannt (in der Düte, die noch enthielt, soll für Salz ge- 
wesen sein). Sofort zur Rettungswache gebracht, erhielt sie dort Kalk- 
wasser trinken, worauf mehrmaliges Erbrechen, einmal mit etwas Blut 
vermischt, erfolgte. Nach der 8,30 Uhr erfolgten Klinikaufnahme 
wurde sofort Magnesia usta Eßlöffel) und Kalzium Sandoz (intravenös) 
verabfolgt. Der genaue Untersuchungsbefund ergab nichts abnormes, 
namentlich keine Mund und Rachen. Bereits Stunden 
nach der Aufnahme des Giftes zeigte der Harn einen Eiweißgehalt von 
1,2°/,,, mäßig Leukozyten, reichlich runde Epithelien, zum Teil sebr 
große Zellen mit massenhaft wetzstein- oder rosettenartigen Kristallen. 
Das Befinden besserte sich, abends leichter Temperaturanstieg. 
Blute 56,3 Oxalsäureausscheidung Harn 472,68 mg. den 
nächsten Tagen besserte sich der Zustand allmählich weiter. Blute 
219,2 wurden noch intravenöse Kalziuminjektionen und Trau- 
benzuckereinläufe gemacht, auch Tierkohle gegeben, und 24. Mai er- 
folgte bei vollem Wohlbefinden die Entlassung. 

Die dem einen oder beiden Fällen genannten Erscheinungen, 
wie Erbrechen mit Blutbeimengung, Kreislaufschwäche, Steigerung der 
Reflexe und Veränderungen den Nieren, sind fast charakteristische 
Erscheinungen für Ein wesentlicher Faktor bei 
dieser ist bekanntlich die Kalziumentziehung den Geweben, weshalb 
bei der Behandlung stets auf hinreichende von Kalziumsalzen 
(innerlich oder achten ist. 


(Ausfiihrlicher Bericht Dtsch. Arch. klin. Med. 169, 100 [1930].) 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Blausäure-Vergiftung. 


Bericht von Joh. Bratt, Krankenhaus Trondhjem-Nidaros 
(Norwegen). 


Die 49jährige Haushälterin bekommt November 1930 plötz- 
lich heftige Kopfschmerzen und Schwindelgefühl und wird bewußtlos auf 
dem Fußboden liegend aufgefunden. Schaum vor dem Mund, zusammen- 
gebissene Zähne, Gesicht stark cyanotisch. Der sofort hinzugezogene 
Arzt schließt aus dem deutlich wahrnehmbaren Bittermandelgeruch 
Zimmer sofort auf eine Blausäurevergiftung, läßt Fenster und Tür 
öffnen, macht künstliche Atmung und injiziert drei Spritzen Kampferöl 
subkutan. Unter dieser Behandlung bessern sich der vorher elende Puls 
und das Allgemeinbefinden, die Patientin öffnet auf Anruf die Augen 
und reagiert auf Zureden. Sie wird jetzt, Stunden nach eingetretener 
Vergiftung, Uhr mittags, das Krankenhaus überführt; aus dem 
bei der Aufnahme erhobenen Befund ist wichtig: 

Patientin ist stuporös, cyanotisch, hustet etwas, keine Spannungen 
oder meningitischen Symptome. Puls 120, nicht ganz regelmäßig, aber 
kräftig. Temperatur 40,4°C. Atmung der Minute, mühsam, ober- 
flächlich. Unreines Atemgeräusch über der linken Seite, leichtes Knistern 
über der rechten Spitze. Reine Herztöne. Bauchdecken weich. Pupillen 
nicht erweitert, reagieren auf Licht; Haut- und Sehnenreflexe normal 
auslösbar. 

Sofort nach der Aufnahme ins Krankenhaus wurden Exzitantien 
gegeben und regelmäßigen Zwischenräumen Sauerstoffatmung ein- 
geleitet. Nach vorübergehender Besserung kurz nach der Aufnahme 
trat jedoch bald wieder bei fortwährendem tiefen Stupor und hoch- 
gradiger Cyanose eine Verschlechterung des Allgemeinbefindens und eine 
Temperatursenkung von 40,4° auf 35,5° Laufe von Stunden ein. 


Urin geringe Eiweißmengen, hyaline Zylinder, 0,2% Zucker. 


Blutzuckerspiegel 0,256% (kurz vor eingetretener Vergiftung, Stunden 


vor ausgeführter Blutzuckerbestimmung, Mahlzeit von einer Tasse Kaffee 
und einer halben Scheibe Brot). Rest-N mg%. Blutdruck 75/55 
R.R. 


Stunden nach der Aufnahme ins Krankenhaus erhält die Patientin 
Einheiten Insulin (Medix) und eine intravenöse Infusion von 800 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung: danach bessert sich Laufe der 
nächsten Stunden der Zustand sehr wesentlich. Die Cyanose verschwin- 
det, das Sensorium wird frei, der Puls wird kräftiger und der Blutdruck 
steigt. Mehrmaliges Erbrechen mit subjektivem Gefühl elenden Be- 
findens, danach rasche Erholung bis zum Abend. 

nächsten Morgen sind Urinbefund und Blutzuckerspiegel (nüch- 
tern) normal, Blutdruck 130/90 R.R. Entlassung bei bestem 
Wohlbefinden. 


Die Vergiftung war durch Einatmen von Blausäuregas zustande 
gekommen, mit dem Nachbarhaus eine Raumdesinfektion vorgenom- 
men worden und das auf nicht Wege das Zimmer der 
Patientin gelangt war. 


(Ausführlicher Bericht: Norsk Magasin for Laegevidenskapen, Bd. 92, 
159, 1931). 
Referent: Ruickoldt, Göttingen. 
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Methylalkohol-Vergiftung, chronische. 
Bericht von Gerbis, Berlin. 


Der 45jahrige Arbeiter einer chemischen Fabrik, Emil C., ist 
frühen Morgen des 14. Juli 1930, wenige Minuten nach Einlieferung 
ein Krankenhaus, gestorben. Eine klinische Diagnose war nicht gestellt 
worden. 


Der Obduzent hatte bei der Sektion Gehirn auch bei mikroskopischer 
Untersuchung keine krankhaften Veränderungen Sinne einer Arteriosklerose 
oder alter oder frischer Erweichungsherde oder Blutungen gefunden, ebenso 
nicht entzündliche Veränderungen der Gehirnsubstanz. Das Herz wies akute 
Erweiterung beider Herzkammern auf ohne Wandverdickungen; dem akuten 
Herzstillstand entsprechend fanden sich akute Blutstauungen allen Organen 
einschließlich des Gehirns und der Hirnhäute. Nieren und Leber zeigten mikro- 
skopisch eine ganz gleichmäßige groß- und kleintropfige Fettinfiltration der 
Leberläppchen und des gesamten Kanälchensystems der Niere, jedoch ohne 
degenerative Zellschädigung. irgendwelche Ätzwirkungen nicht aufzufinden 
waren, die Ehefrau aber angegeben hatte, ihr Mann habe der chemischen 
Fabrik Salzsäure umgefüllt, gab der Obduzent ein Attest darüber ab, daß 
zwar keine Wahrscheinlichkeit einer tödlichen Erkrankung durch Salzsäure sich 
aus dem Obduktionsbefund ergeben habe, daß aber immerhin die Möglichkeit 
einer andersgearteten Vergiftung vorliege, weil andere Ursachen für den Tod 
nicht auffindbar waren. 


Auf dieses Attest hin stellte die Witwe des Entschädigungsan- 
sprüche die Berufsgenossenschaft mit der Begründung, ihr Mann 
habe 11. Juli 1930 und ebenso vorher 30. 1929 der 
Fabrik Vergiftungen erlitten. Die Berufsgenossenschaft lehnte die An- 
spriiche ab, weil die Obduktion nicht den geringsten Anhaltspunkt fiir 
eine gewerbliche Vergiftung ergeben habe. Die Witwe erhob Einspruch 
bei dem zuständigen Oberversicherungsamte, und der Fall wurde mir zur 
Begutachtung überwiesen. 

Die Vernehmung der Witwe ergab, daß der verstorbene Ehemann seiner 
letzten Arbeitsstelle etwa Jahre gearbeitet hatte, vorher durch gleichfalls 
Jahre einer anderen Arbeitsstelle der gleichen Fabrik. Während der letzt- 
genannten Zeit war nur einmal Jahre 1926 durch Wochen arbeitsun- 
fähig wegen fieberhaften Luftröhren- und Lungenkatarrhs, sonst immer gesund, 
nur hatte Ausschlag auf Brust und Rücken, trockene, rote Stellen ohne be- 
sonderes Jucken, auch häufig rissige Hände. 30. November 1929 wurde 
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bewuBtlosem Zustande nach Hause gebracht, die Arbeitskollegen sagten, 
habe seine Arbeit ordnungsgemäß beendet und sei bewuBtlos der Garderobe 
aufgefunden worden. Von Erbrechen hat die Frau nichts bemerkt, nur gegen 
Abend bestand Wiirgreiz. blieb bis zum Abend bewuBtlos und schlief allmäh- 
lich ein. Gegen Morgen des nächsten Tages kehrte die Orientierung mühsam 
zurück, erinnerte sich nur noch, daß vom Arbeitsraum zum Waschraum 
gegangen sei. folgenden Sonntag und Montag, und Dezember 1929, 
bestand starkes Kopfweh, besonders Hinterkopf, und wenig Appetit. 
Dezember 1929 nahm die Arbeit wieder auf und setzte sie bis zum 12. Juli 
1930 fort, hat aber der Zwischenzeit häufig Kopfweh gelitten, war auch 
aufgeregter als früher, jedoch sind zornige Affekthandlungen nicht vorgekom- 
men. Der damals herbeigerufene Arzt bescheinigte, habe zunächst den Er- 
krankten für total betrunken gehalten, habe dann aber „gehört und festgestellt, 
daß der Mann keinen Alkohol sich genommen habe“. 


Die Vernehmung der Mitarbeiter über diesen ersten Erkrankungsfall 
ergab folgendes: 


hat bei der Herstellung eines pharmazeutischen Präparates gearbeitet. 
Irgendwelche Betriebseinwirkungen, die den Tod oder die Erkrankung erklären 
könnten, waren den Mitarbeitern durchaus unbekannt. Weder dem 30. No- 
vember 1929 noch 11. Juli 1930 seien irgendwelche Regelwidrigkeiten oder 
Besonderheiten Betriebe vorgekommen. Daß C..seine Arbeit richtig voll- 
endet habe ohne etwas klagen, wurde bestätigt. Der Mitarbeiter 
hat 30. November 1929 noch Stunde vor Arbeitsschluß mit über eine 
Sammlung für ein Jubiläum gesprochen und nichts Auffälliges bemerkt. 
Der Mitarbeiter ging mit zum Baderaume, ihre Garderobenschränke waren 
benachbart. Während des Auskleidens fiel dem auf, daß etwas wackelte 
und einen betrunkenen Eindruck machte, jedoch nahm sich zusammen und 
entledigte sich weiter seiner Arbeitskleidung. Daher ging beruhigt fort, als 
selbst fertig angekleidet war. Einige Zeit darauf fand der Badewärter den 
angelehnt der Schranktür, ermahnte ihn zur Eile, jedoch erwiderte ihm, 
solle nur seiner Arbeit oberen Stockwerke nachgehen. Als 1/, Stunde 
später zurückkehrte, fand den Boden liegend Bauchlage, den Kopf 
auf dem rechten Arm. Als den aufrichten wollte, wurde von grob 
angefahren, ging daraufhin einem der Wächter. Bei seiner Rückkehr lag 
unverändert Boden und gab wiederum eine grobe Antwort, als aufge- 
richtet werden sollte. Nun ließ der Hausmeister den die Sanitätsstube 
schaffen und schickte nach einem Arzte. Auch dieser Arzt nahm zunächst einen 
schweren Alkoholrausch an, fand jedoch das Gesamtbild befremdend. 


Als folgenden Dienstag zur Arbeit zurückkehrte, hat der Mit- 
arbeiter ihn gefragt, etwa aus der Kanne mit Methylalkohol 
etwas genommen und getrunken habe, doch habe nicht „recht mit der 
Sprache 


Freitag, dem 11. Juli 1930 holte die Ehefrau den von der Fabrik ab, 
mit ihm einen Anzug kaufen. Ihr Ehemann erschien ihr hierbei etwas 
verworren und ermüdet, doch war nächsten Tage wieder klar und ging 
zur Arbeit. Nach Arbeitsschluß hat Sonnabend nichts Auffälliges gezeigt, 


schien etwas freudig erregt, doch wurde diese Freude auf den neuen Anzug be- 
zogen. Nach einer reichlichen Abendmahlzeit ging Bett und blieb 
folgenden Sonntag bis gegen Mittag liegen, wie Sonntagen mit trübem 
Wetter häufig getan hatte. Dann stand auf, holte sich von der Gartenpforte 
die Zeitung, mit Appetit Mittag, wurde aber bald darauf müde und schlief 
über der Zeitung ein. Nach einer sehr starken Stuhlentleerung ging Bett 
und erkrankte nachts gegen Uhr unter Erbrechen und starker Atemnot. 
Bei diesem Anfalle von Atemnot saß aufrecht Bette, holte mühsam Luft, 
die Augen quollen hervor, Husten und Auswurf bestanden nicht. Der Anfall 
beruhigte sich nach etwa Minuten, kehrte aber kurzen Abständen noch 
2mal wieder. Nachbarn holten eine Droschke herbei, und der Pat. wurde, 
Decken gehüllt, mittels Droschke zum Krankenhause gebracht, kurz nach 
der Einlieferung starb. 


dem chemischen Betriebe hatte mit Isatin, Acetophenon, 
Natronlauge und Salzsäure tun. Beim Einfüllen der Salzsäure die 
Apparatur und die Vorratsflaschen wurden die Arbeiter etwas durch 
belästigt, hatten daher Gasmasken zur Verfügung. Die 
Salzsäure kam mit Metallen nicht Berührung, wird auch dauernd auf 
Arsenfreiheit kontrolliert, eine Entwicklung von Arsenwasserstoff war 
daher nicht anzunehmen, auch hätte Arsenwasserstoff andere Krankheits- 
symptome gemacht. Mit irgendwelchen Chemikalien, deren Dämpfe nar- 
kotisch wirken, hatte nichts tun. Die Mitarbeiter sagten auch über- 
einstimmend aus, daß sie niemals bei einer der Arbeitsverrichtungen 
Kopfschmerz verspürten, und daß auch nie über einen schädlichen 
Arbeitseinfluß geklagt habe. dem gleichen Arbeitsraume befanden sich 
Athylalkohol (mit Toluol als Vergällungsmittel), außerdem 
alkohol. Beide Alkohole dienen zur Lösung von Substanzen zwecks 
Umkristallisierens. Der Alkohol wird Kolonnenapparaten durch Destil- 
lation wiedergewonnen. selbst hatte aber weder mit den Alkoholen 
noch mit deren Destillation etwas tun. 

Die befragten Arbeiter waren übereinstimmend bei Beginn der Be- 
fragung darüber aufgeklärt worden, daß sich die Ermittlung der 
Todesursache des handele, und wurden gebeten, alles, was sie irgend 
über die Erkrankung des wußten, oder was sie für etwa schädlich 
hielten, anzugeben. bestand weder Veranlassung, noch der Eindruck, 
daß irgend etwas verschwiegen oder beschönigt wurde. Auch bei der ein- 
gehenden Besichtigung des Betriebes ergaben sich keine Anlässe zum 
Zweifel. 

Für Einwirkung von Arsenwasserstoff bestanden keine Anhalts- 
punkte. Eine Schädigung durch Salzsäure konnte nach dem ganzen Er- 
und nach dem Fehlen irgendwelcher Ätzwirkungen aus- 
geschlossen werden. Die Krankheitserscheinungen Juli 1930 zerfallen 
einen leichten Rauschzustand Abend des Freitag und die Er- 
scheinungen der schweren Herzschwäche der Nacht vom Sonntag zum 


Montag, dazwischen lag Sonntag eine nicht besonders auffällige Un- 
frische und eine einmalige starke Darmentleerung. Die Krankheits- 
erscheinungen November 1929 äußerten sich einem Rausch- 
zustande mit spätem Erwachen und anschließenden zweitägigen Kopf- 
schmerzen. wurde daher gutachtlich angenommen, daß die Erschei- 
nungen November 1929 und der Tod Juli 1930 auf dem Genusse von 
Methylalkohol beruht haben. Die berauschende Wirkung des Methyl- 
alkohols ist geringer als jene des Äthylalkohols, dagegen sind die Wir- 
kungen wesentlich nachhaltiger, auch nach langem Schlafe nach einem 
durch Methylalkohol bedingten Rausche gibt kein frisches Erwachen, 
starke Müdigkeit und mehrtägiges Unbehagen schließen sich häufig an, 
die intestinale Wirkung und die Wirkung auf die Organe und auf das Herz 
sind häufig viel stärker und vor allen Dingen viei länger anhaltend als bei 
gewöhnlichem Alkohol. Relativ häufig treten nach zufälligen Methylalko- 
holvergiftungen Herzschwächen auf, auch tödliche Herzschwächen sind 
beobachtet (Flury und Zangger, Lehrbuch der Toxikologie, Berlin 
1928, Verlag Springer, 177). 

wird von mir nicht angenommen, daß nur ein Genuß von Methyl- 
alkohol den bezeichneten Tagen Frage kommt. Die Ehefrau 
hatte sich vielmehr zwischen den beiden geschilderten Erkrankungen 
beim Betriebsleiter darüber beschwert, daß ein Mitarbeiter ihren Ehe- 
mann oft betrunken mache, ihm auch Opiumzigaretten gebe. Dieser 
Mitarbeiter stellte beides Abrede. habe sich gewöhnliche 
deutsche Zigaretten gehandelt. Richtig sei allerdings, daß oft nach 
1—2 Glas Bier schon stark betrunken gewesen sei. ergibt sich 
hieraus die Vermutung, daß gewohnheitsmäßig etwas Methylalkohol 
getrunken hat, der weniger berauschend wirkt als Äthylalkohol, daß 
aber gerade wegen des Methylalkoholgenusses gegen Äthylalkohol 
wenig tolerant war. 

Die Annahme einer Methylalkoholvergiftung steht auch Ein- 
klange mit den Obduktionsbefunden. Sowohl die Fettinfiltrationen 
Niere und Leber, als auch die Herzschwäche sind durch Methylalkohol- 
wirkung erklärbar; die genaue Untersuchung des Gehirns hat keine An- 
haltspunkte dafür ergeben, daß November 1929 etwa eine Hirnblutung 
oder eine andere organische Gehirnschädigung stattgefunden hatte. 
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Formaldehyd-Vergiftung (Selbstmord). 


Bericht von Julius Balazs, interne Abteilung des St. Roküs-Spitals 
Budapest (Vorstand Prof. Dr. Sigismund 


Frau trank suicidii causa den frühen Nachmittags- 
stunden etwa com Formaldehydlösung. Nach Stunde 
kam die erste ärztliche Hilfe. Der herbeigerufene Arzt nahm Magen- 
spülung vor, verabreichte Carbo medicinalis, EBlöffel voll und 
0,20 Coffein. 

Die Kranke wurde auf die Abteilung eingeliefert und antwortete auf 
unsere Fragen, sie hatte nach Einnahme des Giftes brennenden Schmerz 
der Speiseröhre und Magen gespürt (als hätte sie Feuer getrunken); 
das Atmen wurde ihr schwer, sie hatte Beklemmungsgefühl Herzen 
und bald verlor sie das Bewußtsein. 


Status praesens: Gut entwickelte Frau gutem 
Lippen und Zunge sind geschwollen. Die Oberfläche der Zunge ist glatt, graulich- 
weiß verfärbt. Mund- und Rachenschleimhaut sind gerötet. Extremitäten sind kühl, 
etwas cyanotisch. Atmung unruhig, oberflächlich, röchelnd (Kehlkopfläsion); Puls 
rhythmisch, voll, der Minute. Pupillen sind weit, Licht- und Akkomodations- 
reaktion erhalten. Sehnenreflexe normal. Bauch schmerzhaft, meisten der 
Magengegend. Blutdruck 100 nach Temperatur 37°. Harn eiweiß- 
frei. Patientin klagt über Schmerzen Brustbein und der Magengegend, 
Druckgefühl ums Herz, Schlucken kann sie nicht, erbricht; das Er- 
brochene enthält kein Blut. 

Eisbeutel auf die Magengegend, eiskalte auf den 
Hals; Morphium, Hexeton. Der bei Formalde empfohlene Liqu. 
ammon. acet. kann, das Schlucken unmöglich ist, nicht verabreicht werden. 

nächsten Tag schwanden Dyspnöe und Herzbeklemmung, der Zustand 
ist übrigen unverändert. 124 nach R.R. Harn eiweißfrei. 
Temperatur Behandlung symptomatisch. Tropfklysma nach Katzenstein. 

Dritter Tag: Temperatur 36,1°. Blutdruck 120 m/m nach R.R. Die 
erbrochenen Massen sind bräunlich verfärbt, blutig tingiert, Stuhl aschgrau, 
mit Schleim untermischt, stinkt auffallend. Harn keine pathologischen Elemente. 
Das Schlucken von Flüssigkeiten ist möglich. 

fünften Tage steigt die Temperatur auf Der Auswurf ist eitrig, 
flockig, enthält kein Blut. Stuhl schokoladebraun, schleimig, blutig. Puls be- 
schleunigt, 120 der Minute. Zunge trocken; Schläfrigkeit. 

Sechster Tag: Status unverändert. 

siebenten Tag: Patientin soporös. Puls klein, weich, 120 der 
Minute. Kein Auswurf, Erbrechen hat aufgehört. Der spärliche Stuhl ist schleimig- 
blutig, dunkelbraun, stinkt. plötzlicher Tod. 

bduktion (Dr. Gaal). Zunge geschwollen, hyperämisch; Zahnfleisch, 
Gaumen ohne Befund. oberen Teil der Speiseröhre ist die Schleimhaut er- 
halten, unteren Abschnitt ist sie gelöst, bräunlich-gelb verfirbt 
und haftet der Muskulatur an. Die Magenschleimhaut ist toto nekrotisch; die 
schwersten Veränderungen finden sich der hinteren Wand des Fundus. Eine 
Perforationsöffnung kann nicht entdeckt werden, durch die nekrotische Magen- 
wand gelangte aber flüssiger Mageninhalt die Bursa omentalis. Pylorus- 
ring ist die Schleimhaut verätzt. Die grünlich-braun-schokoladebraun verfärbte 
ist stellenweise losgelöst, stellenweise hängt sie mit der Muskulatur 


locker zusammsn. Die Magenserosa ist mit Belag bedeckt. Das ätzende 
Gift gelangte den Zwölffinger- und Dünndarm; einer Länge von ist 
die Darmschleimhaut vollständig zerstört. Die erhaltenen nekrotischen Teile sind 
schokoladebraun verfärbt. folgenden, 60cm langen Dünndarmabschnitt nimmt 
die Schwere der Veränderungen allmählich ab; die Schleimhaut ist erhalten, mit 
grauweißem Belag den Falten. Der Kehlkopfeingang ist geschwollen 
der gelblich-braun verfärbten Schleimhaut der Luftröhre kann der Weg des 
Atzmittels bis die kleineren Bronchien verfolgt werden. 

Unterlappen der rechten Lunge nußgroßer, umschriebener Abszeß mit 
entzündlicher Reizung der korrespondierenden Stelle der viszeralen Pleura. 

Hypertrophie der linken Kammermuskulatur des Herzens. Anfangsteil 
der Aorta umschriebene, Ektasie. 

Die Nieren sind klein, auf der Oberfläche zahlreiche Narben, die Schnitt- 
fläche auffallend blutreich. histologischen Präparat ist starke Hyperämie der 
pyramidalen den Harnkanälchen Desquamation und parenchymatise 
Degeneration der Epithelien festzustellen. Zeichen akuter Entzündung sind nicht 
vorhanden. Die Narben der Nierenrinde sind auf die Sklerose der Vasa afferentia 
und die herdförmige Zerstörung der Glomeruli zurückzuführen. 


Die letale Dosis des Formalins (Formaldehyd. sol. 40%) beträgt 
30—40 cem. Allerdings wurde Heilung auch nach Einnahme der doppel- 
ten bis dreifachen Menge beobachtet (?). Die lokale Wirkung des Forma- 
lins beruht auf seiner ätzenden, eiweißfällenden Eigenschaft, die Fern- 
wirkung schädigt vornehmlich das Herz- und Gefäßsystem, ferner die 
Atmung. Oft wurde Eiweiß und Blut Harn gefunden mit Nephritis 
und Anurie. Die Symptome der Vergiftung sind verschieden. Bei Be- 
rührung mit Blut bildet das Formalin Methämoglobin. 

Die ziemlich selten beobachtete Formalinvergiftung kommt der 
Praxis als Selbstmordversuch vor. Die zufällige, unabsichtliche Ver- 
giftung wird durch den bekannten, starken, stechenden Geruch des For- 
malins verhütet. Betrieben und wissenschaftlichen Laboratorien 
kommt den Formalindämpfen eine gewisse Bedeutung zu. Hauptsäch- 
lich wird die Haut, die Conjunctiva und die Schleimhaut der Atmungs- 
organe geschädigt. Tödliche Formalinvergiftungen sind selten!, durch 
die erwähnten Eigenschaften der Dämpfe auch hartnäckige Selbstmörder 
von der Einnahme tödlicher Mengen zurückgehalten werden. Unter den 
von uns beobachteten Vergiftungen Formalin-, Lysoformvergif- 
tungen) endete nur der oben beschriebene Fall tödlich. Als Todesursache 
sind die lokalen Veränderungen anzusehen, welche das Formalin der 
Schleimhaut der Speiseröhre und des: Magen-Darmkanals, ferner 
Trachea, Bronchien und Lungengewebe hervorgerufen hatte. 

Die Fernwirkungen der Vergiftung äußerten sich Dyspnöe, Herz- 
beklemmung, Kollaps, Bewußtlosigkeit und subnormaler Temperatur 
nach der Vergiftung. 

Gegensatz den von anderen Autoren beobachteten Nieren- 
läsionen nach Formaldehydvergiftung, vermißten wir trotz der schweren, 
histologischen Bilde vorhandenen Schädigung der Harnkanälchen, 
pathologische Elemente Harn. 


Literatur: Marx, Med. Klinik, 1919, Lange, Inaug. Diss. München 
1917. Starkenstein, Toxikologie, 1929. Lewin, Gifte und Vergiftungen 
1919. Lewison, Journ. the Americ. med. assoc. 1904, Nr. 23. 


dem zugänglichen Schrifttum sind nur tödlicher Formalinver- 
giftung verzeichnet. 
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Morphin-Vergiftung, tödliche (Selbstmord). 


Bericht von Kaczander, Innere Abteilung des Städt. Krankenhauses 
Berlin-Wilmersdorf. (Direktor: Prof. von den Velden.) 


September 1930 ist die Jahre alte Angestellte Martha 
ihrer Arbeitsstelle aufgefunden worden, nachdem sie 
Uhr nachmittags (3. September 1930), angeblich aus Schlafbedürf- 
nis Pillen (?) genommen hat. Später wird bekannt, daß Pat. eine Aus- 
einandersetzung mit ihrer Adoptivmutter hatte; aus diesem Grunde soll 
sie aus Selbstmordabsichten Morphin (?) Pillen aus einer Schachtel 
der Pflegemutter) genommen haben. Bei der Aufnahme Uhr abends 
September 1930 ist folgender Befund erheben: 

Mittelgroße zierliche Kranke gutem Ernährungs- und Kräftezustand. 
Haut und Schleimhäute tief blau gefärbt, ausgekühlt, Coma; Strabismus 
divergens, Blickrichtung nach oben. Pupillen maximal verkleinert ohne 
Lichtreaktion. Puls fadenförmig, kaum fühlbar. Herzaktion leise, regel- 
mäßig, 100—120 Pulse. Atmung sistiert. Leib weich. Areflexie. Ver- 
dacht auf Morphinvergiftung. 


Sie erhält sofort subkutan Lobelin (0,02), Coffein (0,2), Cardiazol (1,0). 
Danach intravenös Strophanthin-Coffein (0,2) ccm Calorose (25%). 
Besserung des Pulses. Künstliche Atmung ohne wesentlichen Erfolg. (Cheyne- 
Stocks Typ, etwa 4—3 Atemzüge pro Minute.) Schlagen des Brustkorbes mit 
heißen und kalten Tüchern ohne besonderen Effekt. Zwischen den Atemzügen 
tiefe Cyanose. Nach Besserung des Pulses ausgiebige Magenspülung (Kalium- 
permanganatlösung), die reichlich Mageninhalt ohne Anhaltspunkte für einge- 
nommene Medikamente fördert. Erneut Lobelin (0,02) und Cardiazol (1,0). 
Atmung wenig gebessert. Uhr abends wird nach mißlungener Zisternen- 
punktion linker Seitenlage lumbalpunktiert. Sehr hoher, nicht 
barer Druck, zunächst klarer Liquor, zwischendurch auf kurze Zeit blutig ge- 
färbt, werden etwa Liquor abgelassen. Die Punktion wird bei einem 
Liquordruck von 140 abgebrochen. Atmung und Puls danach wenig ge- 
bessert. Etwa Minuten nach der Lumbalpunktion macht Pat. plötzlich die 
Augen auf, macht Abwehrbewegungen, redet zusammenhängende Sätze, gibt 
richtige Antworten usw. Auf Zureden atmet sie tief, trotzdem läßt die Atmung 
immer wieder nach. stellt sich allmählich Trachealrasseln ein, beginnendes 


Lungenödem über beiden Unter- und Mittellappen. Auf intramuskuläre Ato- 
phanylinjektion und weitere Analeptika, sowie Lichtbogen über die Beine kein 
Nachlassen des Lungenödems, Pat. verfällt erneut tiefe Bewußtlosigkeit, alle 
bereits vorhanden gewesenen Reflexe schwinden. Sauerstoff ohne Erfolg. 

Aderlaß; reichlich 300 Danach sichtliche Besserung 
bei verhältnismäßig gutem Puls, Wiederkehr des Bewußtseins. Auf Anrede, 
Hautreize usw. tiefe Atemzüge, immer noch schwere Atemlähmung. Pat. er- 
kombiniert mit Coffein und Cardiazol. Zwischendurch Sauerstoff, Lichtbogen, 
ständige Hautreize. 


Zeit Puls Atmung 
112 
30’ 108 
30’ 112 7—10 
30’ 116 
128 
128 
116 
132 
128 
30° 120 
120 


September 1930. Uhr morgens bereits 38,6 Temperatur bei nicht 
wesentlich verändertem Allgemeinbefinden. Pat. reagiert auf Anrede usw., gibt 
auch zusammenhängende Antworten, verfällt immer wieder Schlaf, bei be- 
stehender tiefer Cyanose der Haut und Schleimhäute. Warmes Bad mit kalter 
Übergießung, sie wird aus dem Bett geholt und zum Gehen gezwungen usw. 
Medikamentös erhält sie Strophanthin-Cardiazol-Calorose intravenös, Hexeton 
(2mal). linken Mittel- und Unterlappen zahlreiche feine bis grobe und 
feuchte R.G.’s. (Bronchopneumonie). Urin ist Alb. vorhanden, Farbstoffe 
fehlen, Sediment Verlauf des Nachmittags Kohlensäureinhala- 
tion aus dem Sack, dadurch prompte Aufbosserung der Atmung, qualitativ und 
quantitativ, mit Schwinden der Cyanose, aber nur kurze Zeit anhaltend, etwa 
6—8 tiefe Atemzüge und längere Atempause. Abendtemperatur 38,6. 
Pat. hat während des Tages Flüssigkeiten sich genommen. 

September 1930. Morgens Uhr Temperatur 39,2. Bronchopneumoni- 
scher Befund über beiden Unterlappen, links mehr als rechts. Kleiner weicher 
Puls, Cyanose des Gesichtes besteht, Atmung flach. Pat. erhält erneut Stro- 
phanthin-Cardiazol-Calorose intravenös, Transpulmin 

September 1930. Vollständige Ausbildung einer rechtsseitigen Broncho- 
pneumonie. Therapeutisch wird mit Senf-Brustwickel, Transpulmin und 


Zeit Puls Atmung 

Abends: 124 
128 

10% 124 

115 130 

128 

130 

128 

132 

124 

134 

132 

140 

160 


Kampferöl neben den üblichen Analeptizis vorgegangen. Subjektives Wohl- 
befinden. 

September 1930. Erneuter Fieberanstieg (38,9), mit jagendem Puls 
(140—160) unter Erbrechen und wesentlicher Verschlechterung des Allgemein- 
befindens. Eintritt der Menstruation. stellt sich geballtes, stinkendes Spu- 
tum ein. Klagen über heftige Schmerzen beim Husten. Weiter Kampferöl, dazu 
Strophanthin mg) mit Calorose intravenös. 

10. September 1930. Weitere Verschlechterung des Zustandes. Auswurf 
nimmt Menge zu. Probepunktion bleibt ohne Erfolg. 

11. September 1930. Trotz ausreichender Digitalisierung weitere Ver- 
schlechterung des Kreislaufs. stellen sich toxische Diarrhoen ein. Leuko- 
cytenzahl 20000. Neben der üblichen physikalischen Therapie wird Mentopin 
großen Dosen (intramuskulär) gegeben. Dauernd Analeptica. 

13. September 1930. Jagender, filiformer Puls bis 180! Atmung sehr 
flach, toxisch. Auf Aolan intramuskulär) keinerlei Reaktion. Sputum- 
menge ist weniger geworden. Pat. ist noch bei Bewußtsein, starker körperlicher 
Verfall. 

14. September 1930. Stündlich Analeptica. Puls kaum fühlbar. Pat. wird 
somnolent, zwischendurch Temperaturabfall auf 38,5. Toxische 
Diarrhoen wechseln mit Erbrechen. Lungenödem wird mit Atophanyl (10 ccm 
intramuskulär) noch wirksam bekämpft. Abends abermals Strophanthin mit 
Calorose intravenös. 


15. September 1930. Pat. wird unruhig und zeitweilig bewußtlos. Das 
immer wieder aufspringende Lungenödem kann 2mal Tage mit Atophanyl 
prompt bekämpft werden, Strophanthin-Calorose stünd- 
lich Kampfer, Coffein, Cardiazol, Hexeton abwechselnd. Wegen der Unruhe 
muß Morphin (0,015) mit Atropin (0,0025) werden. 


— 


180 


16. September 1930. Bei zunehmender BewuBtlosigkeit und Nachlassen 
des Kreislaufs erfolgt unter dem Bilde des Lungenödems 5,15 Uhr der Exi- 
tus 


Verlauf stellt sich heraus, daß die Pflegemutter noch von 
ihrem, vor Jahren verstorbenen kranken Mann Morphintabletten ge- 
habt hat. Leider hatte sie das ganze ,,Medizinglas voll aus lauter 
Angst den ersten Tagen der Erkrankung des Fräulein weggeworfen, 
daß eine Feststellung der genommenen Morphinmenge nicht möglich 
war. 

Die jugendliche Pat. starb den Folgen der Atemlähmung, der 
Kreislaufinsuffizienz, bedingt durch konsekutiven pneumonischen Pro- 
zeß, nachdem klinisch die schwere Morphinvergiftung behoben war. 
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Morphin-Vergiftung, medizinale. 


Bericht von Klaus Hansen, Oslo. 


Ein 36jahriger kräftiger Mann, der einer akuten Angina erkrankt 
war, bekam von einem Arzt Morphin gegen die Schmerzen verordnet. Der 
Arzt versehrieb 0,5g Morphinhydrochlorid Substanz und gab die 
Anweisung, daß das Pulver etwa Wasser aufgelöst werden und der 
Patient Tropfen der Lösung aufs Mal nehmen sollte. Die Anweisung 
des Arztes wurde mißverstanden, und der Patient trank die ganze Mor- 
phiummenge gegen Uhr nachmittags. Abgesehen von einem leichten 
Frühstück 1/,10 Uhr morgens hatte den ganzen Tag nichts genossen. 

Minuten später sprach seine Frau mit ihm; hatte diesem 
Zeitpunkt starken Schweißausbruch auf der Stirn und klagte, daß sich 
unwohl fühlte und schläfrig wäre. Einige Zeit später wurde die Frau 
durch einen gurgelnden Ton aus dem Schlafzimmer erschreckt; der Pa- 
tient war jetzt bewußtlos; der Arzt wurde gerufen und der Patient ins 
Krankenhaus gebracht. war kein Zeichen dafür vorhanden, daß 
Hause oder auf dem Transport gebrochen hatte. 

kam gegen Uhr ins Krankenhaus, 80—90 Minuten nachdem 
das Morphin eingenommen hatte. war cyanotisch und reflexlos mit 
engen, reaktionslosen Pupillen. Die Masseteren waren kontrahiert, und 
traten und Zuckungen den Armen auf. Atmung unregel- 
mäßig, schnarchend. Puls 80, regelmäßig, gut. 

wurde sofort eine Magenspülung mit Wasser vorgenommen; 
das Spülwasser war praktisch gesprochen klar; wurde nicht auf Mor- 
phingehalt untersucht. Nach beendeter Spülung erhielt durch die 
Sonde Eßlöffel Tierkohle 100 com Wasser verrührt. 

den folgenden Stunden erhielt der Patient alle halben Stunden 
abwechselnd 2ccm Hexeton und Coffeinlösung. Der Zustand 
scheint langsam etwas schlechter geworden sein; keine deutliche Zu- 
nahme der Cyanose. Uhr wurde Atropinsulfat subkutan ge- 
geben. 

Uhr, etwa Stunden nach der Morphineinnahme, wurde der 
Versuch einer erneuten Magenspülung gemacht; der Versuch mißlang, 
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indem bei der Aspiration nur einige Tropfen klarer Flüssigkeit herauf- 
kamen (vgl. unten den mit Kohle vermischten Mageninhalt). Die Atmung 
stand definitiv still, während der Magenschlauch drin war, und der Pa- 
tient starb. Künstliche Atmung wurde weder jetzt noch während der 
vorhergehenden Behandlung angewendet. 

Bei der Sektion fand sich Blutüberfüllung der Organe, hauptsächlich 
flüssiges Blut den Gefäßen, sowie einzelne kleine subperikardiale Blut- 
austritte. Der Magen enthielt 300—500 ccm schwarze, kohlenvermischte 
dünnflüssige Flüssigkeit, die starke qualitative Reaktionen auf Morphin 
gab; quantitative Bestimmung wurde nicht ausgeführt. Ferner wurden 
spärliche Mengen Mageninhalt Luftröhre und Bronchien nachgewiesen. 

Der Fall veranlaßte eine Diskussion darüber, inwieweit die zweite 
Einführung des Magenschlauches eine mitwirkende Ursache dafür ge- 
wesen sein kann, daß die Atmung definitiv aufhörte, sowie über die Frage, 
die Chancen des Patienten besser gewesen wären, wenn während der 
Behandlung künstliche Atmung angewendet worden wäre. 


— 


Vergiftungsfälle. 164 


Acedicon-Vergiftung, chronische, medizinale (Acediconismus). 
Bericht von Bieling, Friedrichroda (Thüringen). 


Zur Husten- und Schmerzstillung wurde vor etwa Jahren das 
Acedicon eingeführt; dieses ist das Azetyldemethylohydrothebainchlor- 
hydrat. soll Stelle des Codeins und Morphins innerlich und sub- 
kutan Verwendung finden. Das Präparat unterliegt jetzt der neuen Be- 
Stelle der Opiate vielfach 
gebraucht werden. Auf die Möglichkeit der Entstehung einer Sucht muß 
deshalb geachtet werden. Der folgenden beschriebene Fall lehrt, daß 
das Mittel längere Zeit hindurch nicht ungestraft genommen werden kann. 

Der Patient hatte Acedicon wegen Kreislaufstörungen und Bron- 
chitis steigenden Dosen, bis Ampullen und mehr Tage 
seit etwa Monaten gebraucht Ampulle=0,01 g), doch erscheinen 
diese Angaben des Kranken unsicher. früher schon Narkotika miß- 
bräuchlicherweise genommen wurden, ließ sich nicht feststellen. 

Beim Gebrauch des Acedicons soll nach seiner Angabe keine euphori- 
sierende Wirkung aufgetreten sein, nur eine allgemein »aufpeitschende 
Die Wirkung habe allmählich nachgelassen, daher sei eine immer weiter- 
gehende Erhöhung der Dosis notwendig gewesen. Patient hatte auch 
versucht, sich das Mittel selbst entziehen, jedoch seien hierbei De- 
kompensationserscheinungen, Arhythmie, Angst, stenotische Zustände, 
Müdigkeit, Muskelunruhe, Schlafstörung, Schweißausbrüche, neuritische 
Erscheinungen, besonders Ischiadikusgebiet, aufgetreten, aber keine 
Darmerscheinungen. Dagegen trat während des Gebrauches häufig Ob- 
stipation auf, mitunter auch eine Blasenschwäche, daß nicht gut 
urinieren konnte. 

Der ängstliche Patient wehrte sich anfangs stark gegen eine schnelle 
Entziehung, doch verlief diese anfangs verhältnismäßig glatt. Die Ace- 
diconmenge wurde zunächst auf Ampullen täglich festgesetzt, daneben 
dreimal täglich Cardiazol zur Behandlung der Herzstörungen. Nachts 
wurden Ampullen Acedicon und Tropfen Somnifen gegeben. Nach 
Ablauf einer Woche brauchten Tage nur und nachts Ampullen 
Acedicon gegeben werden. Vom 11. Tage wurden die Nachtgaben 
herabgesetzt, die Tagesgaben überhaupt eingestellt. Nach Ablauf von 
Tagen war der Patient völlig acediconfrei. 

Das starke und schnelle Herabgehen mit der Dosierung hatte allerlei 
Erscheinungen unangenehmer Art zur Folge: der sensiblen Sphäre 
traten quälende neuritische Erscheinungen auf, die durch Antineuralgika 
teilweise bekämpft werden konnten. Die gänzliche Entziehung hatte be- 
sonders Reizerscheinungen der motorischen Sphäre zur Folge, die sich 


quälenden klonischen Zuständen äußerten, teils Gebiet der Riicken- 
muskulatur, teils der Extremitäten und Kopfnicker. Weiterhin kam 
stundenlang dauernden Anfällen klonischer Krampferscheinungen, die teils 
die gesamte Körpermuskulatur, teils nur einzelne Rückenmarkssegmente 
betrafen. Sie quälten den Kranken außerordentlich, zumal sie weder 
mit physikalischen, noch pharmako-therapeutischen Mitteln unterdrückt 
werden konnten. die üblichen Schlafmittel sich als wenig wirksam 
erwiesen, mußte Pantopon mitunter mit Acediconzusatz geschrit- 
ten werden. Der Gefäßapparat reagierte weniger, daß ernste Dekom- 
pensationsstörungen oder Zustände von Herzschwäche nicht 
Gegen vorübergehende Beschwerden dieser Art genügten Cardiazol und 
Digitalis. Unter den sonstigen Abstinenzerscheinungen fehlten Schweiße 
und Durchfälle, dagegen kam wiederholt starker Verstopfung. 

Von sonstigen Symptomen war das Nachlassen der geistigen Spann- 
kraft auffallend, die völlige Interessenlosigkeit des Patienten ausartete. 
Die Stimmung war meistens schwer depressiv, teilweise stark gereizt bis 
leicht hypomanischen Zuständen, die sich auch dem behandelnden 
Arzte gegenüber wenig angenehmer Weise äußerten. Gleichzeitig traten 
Angsterscheinungen auf, große nächtliche Unruhe, Darniederliegen des 
Appetites, jedoch ohne ernstlichere Magenstorungen. Bewegungsimpuls 
und Gehfähigkeit ließen zeitweilig stark nach, gelegentlich bestand Des- 
orientiertheit. 

die geschilderten Störungen organisch oder psychogen bedingt 
waren, ließ sich nur schwer angeben. Meistens hatte man jedoch den 
Eindruck, als seien psychogene Momente ausschlaggebend. Das quä- 
lendste und beunruhigendste waren jedenfalls die stundenlang dauernden 
Krampfzustände der motorischen Sphäre. 

Nachdem die Störungen nur allmählich abgeklungen waren, wurden 
Pantopon und andere Narkotika wieder abgesetzt. Der wieder ruhigere 
Patient zeigte größere Anteilnahme der Umgebung, ging wieder spa- 
zieren usw. Seine körperliche Leistungsfähigkeit war aber auch bei der 
Entlassung noch sehr gering. verließ die Anstalt völlig frei von Opiaten. 

Anschließend hieran sei auf einen von Unverricht (Dtsch. med. 
Wschr. 1931, Nr. 12, 496) veröffentlichten Fall von Acediconismus hin- 
gewiesen, der manchen Punkten dem beschriebenen glich, aber leichter 
verlief. betraf einen früheren, jetzt entwöhnten Morphinisten, dem 
wegen Bronchitis einige Acediconinjektionen gemacht worden waren, die 
schnell Gewöhnung geführt hatten. Der vom Patienten selbst ge- 
machte Versuch einer Entwöhnung scheiterte starken Abstinenz- 
erscheinungen. Die ärztlicherseits etwa Wochen durchgeführte Ent- 
ziehungskur führte ebenfalls Abstinenzerscheinungen (Aufregung, 
Schweißausbruch, Kollaps usw.). Auch die obigen Falle erwähnte 
Verminderung der geistigen Interessen sowie die feindselige Einstellung 
gegenüber dem Arzte waren beobachten. Einen weiteren Fall hat 
Wenger (Schweiz. med. Wochenschr. 1931, Nr. 12) beschrieben. 

(Ausführlicher Bericht Dtsch. med. Wschr. 1931, Nr. 232.) 


Referent: Bachem, Bonn. 
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Physostigmin-Vergiftungen. 


Bericht von Franco, Anatomisches und Pathologisches Institut 
der Universität Sassari (Italien). 


Vergiftungen mit Physostigmin sind allgemeinen selten. 
häufigsten kommen sie noch vor infolge von Verwechselungen mit anderen 
Substanzen, mitunter auch als Selbstmord. 

Zwei tödlich verlaufende Fälle, die auf Verwechselung zurückzu- 
führen sind, verliefen folgendermaßen: 

28. Januar 1928 wurde der 61jährige und die 32jährige 
Sassari derselben Wohnung tot gefunden. Nach Aussage von 
Nachbarn hätten sich die beiden Nachmittag des Vortages ihre 
Wohnung begeben, ihre Leichen nächsten Mittag gefunden wurden. 

dem einen der beiden Zimmer, die durch einen Flur verbunden 
waren, fand sich auf dem Boden die Leiche des Mannes halbbekleidetem 
Zustand. Die zur Faust geballten Hände waren die Unterbauchgegend 
gestemmt, als sie Leibschmerzen verhindern sollten. Die Pupillen 
waren von etwas ungleicher Weite und beide verengt. Die bereits starre 
Leiche war weitgehend mit breiigem dunkelgelbem Kot beschmutzt. 
Reichliche Mengen Kot fanden sich auch auf der Matratze, auf dem Fub- 
boden des Zimmers und Flures sowie dem Lichtschalter. 

dem anderen Zimmer wurde die ebenfalls völlig starre Leiche 
der D., auf dem Bauche liegend, gefunden. Die Pupillen waren verengt, 
aus dem Munde lief reichlich Speichel. Damm und Schamhaare waren 
stark mit breiigem Kot beschmiert, auch auf dem Boden fanden sich 
Kotflecken. Beine und Rock waren von Harn stark durchnäßt. 

dem Zimmer der Frau fand sich auf dem Nachttisch ein kleines 
Gläschen von dunkelgelbem Glas, das anscheinend kurz vorher 
worden war. diesem fand sich eine kleine Menge eines weißen, fettigen 
Pulvers, das Etikett trug die Bezeichnung sulfuric. 
Roche (Eserin), Hoffmann Roche Co., Basel, gr«, daneben 
fand sich ein Giftetikett aufgeklebt. Auf dem Nachttisch fanden sich 
ferner zwei Stückchen Papier mit Spuren des genannten Pulvers. 

Man mußte annehmen, daß die beiden den Inhalt für Kokain ge- 
halten und auf die beiden gebracht hatten, ihn 
schnupfen. Von heftigen Leibschmerzen gequält, hatte der Mann an- 
scheinend seine Begleiterin verlassen und sich das anstoßende Zimmer 
begeben, von Durchfällen befallen wurde. scheint dann 
vergeblich versucht haben, das elektrische Licht einzuschalten, war 
auf den Boden gefallen, tot gefunden wurde. Auch schien die Frau 


——— 
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den Versuch gemacht haben, aus ihrem Zimmer entkommen, wobei 
sie plétzlich vorniiber zur Erde fiel und starb. 

Die gerichtliche Voruntersuchung ergab, daß der Mann Kokain- 
schnupfer war, und daß die Person, die ihn mit dem Alkaloid belieferte, 
die beiden Gläschen, die gleiches Aussehen hatten, verwechselte, ohne auf 
das Etikett achten. 

Die der Leichenhalle des Friedhofes Tage nach dem Tode vor- 
genommene Sektion ergab folgendes: 

der Leiche des Mannes waren die bald nach dem Tode verengt 
befundenen Pupillen von mittlerer Weite und gleichem Durchmesser. 
Außer Druckstellen Kopf (wo die Leiche aufgelegen hatte) fand sich 
Gesicht reichlich Speichel. Der sonstige Sektionsbefund ließ noch 
folgende Besonderheiten erkennen: Geringgradiger Hydrocephalus ex- 
ternus internus, Gehirnsubstanz ödematös, die Leber Verhältnis 
den übrigen Organen stark vergrößert. den Gefäßen atheromatöse 
Erscheinungen. Vorgeschrittene Perikarditis, geringes Lungenödem. 

Bei der Frau lautete die pathologisch-anatomische Diagnose: Hyper- 
ämie der Dura und Pia, der Lungen, der Leber, des Larynx, der Trachea, 
der Thyreoidea und der Speicheldrüsen. Wie bei dem Manne war das 
Blut flüssig. Die übrigen Befunde ergaben nichts für die Vergiftung cha- 
rakteristisches. Auch bot der verschiedenen Organen ermittelte histo- 
logische Befund keine Besonderheiten. 

Die chemische Untersuchung ergab Blute des Mannes nur 
Spuren, Harn und der Galle Bruchteile eines Zentigramms Physo- 
stigmin. (Die gleichen Untersuchungen bei der Frau anzustellen, verbot 
sich aus äußeren Gründen.) 

dem Gläschen wurden noch Physostigmin gefunden. 
konnte deshalb angenommen werden, daß die beiden Personen zusammen 
etwa geschnupft hatten. wohl einiges davon verlorengegangen 
ist, dürfte die aufgenommene Menge etwas geringer sein. die tödliche 
Dosis zwischen einem und mehreren Zentigramm schwankt, mußten die 
vermutlich aufgenommenen Mengen bestimmt tödlich wirken. 

Diesem Bericht ist eine bibliographische Übersicht der der Lite- 
ratur bekannt gewordenen Vergiftungsfälle nebst einer Tabelle der Sym- 
ptome, Dosierung usw. beigefügt. Bei der Besprechung des pharmakolo- 
gischen Physostigminnachweises wird auf die Probe Katzenauge 
(Schärfe mg) und auf den von Fühner beschriebenen Syn- 
ergismus Physostigmin—Azetylcholin der Blutegelmuskulatur hin- 
gewiesen. 

Für die Diagnose der Physostigminvergiftung ist die Weite der Pu- 
pille der Leiche nicht maßgebend. Der Tod erfolgt unter asphyktischen 
Erscheinungen. Ein spezifisch pathologisch-anatomisches Bild der Ver- 
giftung existiert nicht. 


Bericht der Monographie Francos: Sull’ avvelena- 
mento acuto fisostigmina, Torino 1930, Seiten.) 


Referent: Bachem, Bonn. 
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Novocain- und Novocain-Percain-Vergiftung, 
tödliche, medizinale. 


Bericht von 
Pharmakologisches Institut der Medizinischen Akademie Düsseldorf. 


Die beiden folgenden Todesfälle sind mir letzter Zeit aus ver- 
schiedenen Krankenhäusern bekannt geworden: 

Fall Bei einer 20jährigen Frau (48 Gewich*\ sollte wegen 
schwerer Lungentuberkulose eine rechtsseitige Thorakoplasiik ausgeführt 
werden. wurden zur Anästhesierung der Thorakalnerven und der 
Haut 160—180 einer Novocainlösung mit dem üblichen 
Adrenalinzusatz injiziert. Gegen Ende der Injektion traten plötzlich 
Bewußtlosigkeit und Krämpfe auf. Schon nach wenigen Minuten wurde 
der Puls unregelmäßig, nach weiteren Minuten setzte die Atmung 
aus, und trotz Adrenalin, Lobelin, künstlicher Atmung usw. erfolgte etwa 
Stunde nach Beendigung der Anästhesierung der Exitus. Bis zuletzt 
und schon tiefen Abständen von 10—15 Sekunden 
krampfartige Zuckungen über den Körper. Bei der Sektion wurde 
eine ausgedehnte doppelseitige Tuberkulose der Lungen, ferner tuber- 
kulöse Herde der Trachea und Darm, Hypertrophie und Dilatation 
des linken Vorhofes und Zeichen einer alten Endokarditis gefunden. 

Fall Bei einer 43jährigen Frau (50,1kg Gewicht) wurde eine 
doppelseitige Herniotomie ausgeführt. war der rechte Leistenkanal 
mit Adrenalinzusatz (Novotux), der linke Leistenkanal mit knapp 
einer Percainlösung anästhesiert worden. Gegen 
Ende der Operation, die Minuten gedauert hatte, wurde die Patientin 
unruhig. Minuten später traten krampfartige Zuckungen und Cyanose 
auf. Die Frau wurde bewußtlos, die Atmung setzte aus, der Puls wurde 
unfühlbar, und innerhalb weniger zum Exitus. Sek- 
tion ergab nichts Erwähnenswertes. 

beiden Fällen handelt sich also typische Vergiftungen durch 
Kokainersatzmittel mit dem charakteristischen Nebeneinander von 
zentralen Erregungs- und Lähmungserscheinungen. ersten Falle be- 


trug die tödliche Novocaindosis 1,6—1,8 Lösung. ist 
bekannt, daß die resorptiven Vergiftungserscheinungen beim Kokain und 
seinen Ersatzmitteln nicht nur von der absoluten Menge, sondern weit- 
gehend auch von der Konzentration abhängen. den chirurgischen 
Handbüchern werden teilweise noch sehr viel höhere Novocaindosen 
etwa bis 2,5 freilich nur 0,5% iger Lösung für zulässig gehalten. 
Jedenfalls war die Überdosierung diesem Falle auf Grund der Angaben 
der Literatur keineswegs sehr hochgradig, und der tödliche Ausgang 
ist sicher zum Teil auch auf den schlechten Allgemeinzustand zurückzu- 
führen. 

zweiten waren neben insgesamt 0,75g Novocain 0,25 
Percain gegeben worden. Die zulässige Höchstdosis für Percain beträgt 


etwa Lösung. Die tödliche Überdosierung ist hier 
erster Linie durch die Verwendung einer igen Lösung herbeigeführt 
worden. 

Ich bin überzeugt, daß Vergiftungen, wie sie hier beschrieben worden 
sind, sich sehr viel häufiger ereignen, als allgemein angenommen wird. 
Aus naheliegenden Gründen wird leider nur der kleinste Teil veröffent- 
licht werden. dankbarer bin ich den beteiligten Stellen für die 
Erlaubnis, die beiden Fälle bekannt geben. Sie zeigen nur gut, 
wie gefährlich die Lokalanästhetika größeren Dosen dann sein können, 
wenn sie konzentrierteren Lösungen verwendet werden. 
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Blei-Vergiftung, chronische, Kindesalter. 


Bericht von Alb. Viethen, Univorsitäts-Kinderklinik Freiburg Br. 
(Vorstand: Prof. Dr. Noeggerath). 


13. 1930 wurde das Kleinkind Karl eingeliefert 
(Krankenbl. Nr. 468/30). Familienanamnese belanglos. Soziale Lage 
gut. Keine Tuberkulose. Kind war nie ernstlich krank. Neigung 
Katarrhen der oberen Luftwege. 1930, also Tage vor der 
Einlieferung die Klinik, klagt das Kind zum erstenmal an- 
haltende Kopfschmerzen, gleichzeitig wird Erbrechen beobachtet, 
das besonders den letzten Tagen Häufigkeit zunimmt. Keine 
Blasen-Mastdarmstörungen. Nahrungsaufnahme gering. 


12. 1930 treten plötzlich „heftige Zuckungen“ den 
Armen und Beinen auf, der Junge schreit viel, erbricht ständig und 
klagt über Kopfschmerzen. 


Nach einer eintägigen Beobachtung einem ortsnahen Land- 
krankenhaus wird das Kind mit der Diagnose Meningitis tuber- 
culosa? Tetanus? die Klinik gebracht. 


Aufnahmebefund: Kräftiger Junge, Größe dem Alter entsprechend, 
liegt mit angezogenen Knien auf der linken 
lent, aber leicht wecken; schreit plötzlich auf; Seufzen, Knir- 
schen mit den Zähnen, zeitweise auch schwache, klonische Zuk- 
kungen linken Arm und feinschlägiger Tremor der Finger, 
besonders links. 

Lunge ohne Befund. Atmung unregelmäßig, nicht beschleunigt. 


Herz ohne Befund. Puls gut gefüllt, (60). Blutdruck 90/60 
Hg. Tuberkulinproben bis intrakutan negativ. Temperatur normal. 
Drüsen nicht vergrößert; auf der Haut keine Tuberkulide. Harn vollkommen 
normal. 


Abdomen: Milz vergrössert, hart. Leber ohne frei. 


Mund: Zungen-Wangenschleimhaut ohne Befund. Zähne kariös. der 
hinteren Nasenschleimhaut schleimiges Sekret. Trommelfell ohne Befund. 

Blutuntersuchung: Hämoglobin 60% Sahli, 4,4 Millionen Erythro- 
eyten, basophile Granulationen nicht nachzuweisen, 16300 Leuko- 
cyten, und zwar jugendförmige 5%, stabkernige 10%, segmentförmige 
Eosinophile 2%, Monocyten 4%, Basophile 2%, Lymphocyten 24%. Blut- 
senkung mäßig beschleunigt. 

Nervensystem: Nackensteifigkeit; Reflexe: Brudzinsky lebhafte 
Patellarreflexe; Cremaster beide Bauchdecken Oppenheim Pero- 
naeus negativ; Facialis-Babinsky keine Sensibilitätsstörungen; Pupillen 
reagieren träg; Augenhintergrund normal. 

Lumbalpunktion: Liquor klar; Pandy-Reaktion Druck 400 
Zellen (Leukocyten) nicht vermehrt. bildet sich kein Spinngewebe. 


Die röntgenologische Untersuchung des Rumpfes trägt zur Klä- 
rung wesentlich bei: sie ergibt keinen krankhaften Lungenbefund, vor 
allem keine Anhaltspunkte für Tuberkulose; doch fällt bei der Durch- 
leuchtung eine ovale, scharf begrenzte, dichte, homogene Ver- 
schattung dicht unter der linken Zwerchfellkuppe Be- 
reich des Magens auf; sie muß als münzenähnlicher Fremd- 
körper gedeutet werden, der bei Druck auf den Magen leicht verschieb- 
lich ist und die Neigung hat, sich bei aufrechter Haltung des Kindes 
lagern, daß die Schattengebung kleiner und bandförmig wird. Des- 
halb wird die Aufnahme liegend vorgenommen, daß der Fremd- 
körper Magen seiner vollen Ausdehnung zur Darstellung kommen 
kann. Die Aufnahme bestätigt den Durchleuchtungsbefund: Thorax- 
organe normal, aber Fremdkörper Magen. 

Auf Befragen gibt die Mutter nachträglich an, das Kind habe Weih- 
nachten 1929 (also vor mehr als Monaten) ein Stück Blei, 
und zwar die Fußplatte eines Spielzeuges verschluckt. Die 
einige Tage später vorgenommene Röntgendurchleuchtung habe ein 
negatives Resultat ergeben; eine Röntgenaufnahme sei nicht gemacht 
worden. Zur Sicherheit hat die Mutter auf ärztlichen Rat hin einige Tage 
Kartoffelbrei gefüttert, ohne den Abgang eines Fremdkörpers beob- 
achten. Irgendwelche Beschwerden seien der näheren Folgezeit nicht 
beobachtet worden, keine Kopfschmerzen, kein Erbrechen, keine Müdig- 
keit oder Klagen beim Treppensteigen, also nichts, was auf eine Erkran- 
kung des Nervensystems hinweist. Auch über Leibschmerzen das 


Kind nicht geklagt. Der Junge habe, und das scheint mir von besonderer 
Wichtigkeit sein, besonders letzter Zeit häufig mit bleihaltigen 
Spielsachen gespielt. 

Eine erneute Untersuchung des Nervensystems ergab den- 
selben, schon oben mitgeteilten Befund. Nennenswerte Störungen von 
seiten des peripheren Nervensystems können also nicht festgestellt 
werden. Die Wiederholung der Blutuntersuchung ergibt auch dies- 
mal keine basophile Körnelung der Erythrocyten; Hämoglobin 60%, 
Lumbalpunktion wie oben; die Nonno-Mastixreaktion ergibt 
einen für Enzephalitis sprechenden Verlauf der Kurve, keine Anhalts- 
punkte für tuberkulöse Meningitis. Die Hämatoporphyrinprobe 
Harn nach dem Garrodschen Verfahren war negativ, doch ist sie ein 
inkonstanter Befund (s. Schoenfeld 10). 

Das Verhalten des Kindes ist unverändert; bricht, ist sehr un- 
ruhig, schreit ständig, liegt zeitweise auch apathisch Bett, klagt über 
Kopfschmerzen. Krämpfe wurden nicht mehr beobachtet. 


Wir hatten keine Bedenken anzunehmen, daß diese Krankheits- 
erscheinungen durch Bleiresorption bedingt waren. Hierfür sprach 
auch der qualitative Bleinachweis Blut; wir erhielten nämlich 
aus der Vene gewonnenem Vollblut mit Schwefelwasserstoff nach Ver- 
aschung “ine deutliche Fallung von Bleisulfid. bestand keine Aus- 
sicht, den großen und schweren Fremdkörper durch den Pylorus 
entfernen; deshalb entschlossen wir uns zur operativen Entfernung 
(Prof. Rehn). Das Bleistück war rund, hatte einen Durchmesser von 
und ein Gewicht von 25g; der Oberfläche war rauh und 
dunkel, ließ also eine weitgehende chemische Zersetzung erkennen. 

Stunden nach der Operation plötzlich schwere Krämpfe, Atem- 
stillstand, Exitus. 

Die Sektion (Geh. Rat Aschoff) ergibt eine Gehirnschwellung. Die 
mikroskopische Untersuchung der Nieren zeigt eigenartige Zellwuche- 
rungen mit Kernhyperplasie den Übergangsstücken, außerdem stär- 
kere Verfettung der Zellen. Die Glomeruli als Filter sind alle intakt, die 
Veränderungen sind rein tubulär. Irgendwelche Organveränderungen 
Ösophagus, Magen, Darm und Perikard fehlten. 

Epikrise. Sehr interessant ist das späte Auftreten der ersten Ver- 
giftungserscheinungen, die Monate nach Verschlucken des Bleikörpers 
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und trotz monatelangen Spielens mit bleihaltigen Gegenständen unter 
dem Bild einer akuten Vergiftung mit gastrointestinalen Störungen und 
enzephalitischen Erscheinungen einsetzen. Die enzephalitischen Sym- 
ptome beherrschen schließlich das Krankheitsbild, daß man wohl von 
einer Encephalopathia bzw. Epilepsia (Krämpfe!) saturnina 
sprechen darf. 

Die Giftzufuhr dürfte aus zwei Quellen stattgefunden haben, erstens 
durch den Fremdkörper Magen und zweitens, wie anamnestisch ge- 
klärt werden konnte, durch wochenlanges, besonders letzter Zeit ge- 
häuftes Spielen mit anderen bleihaltigen Gegenständen. wird schließ- 
lich auf dieser Grundlage einer verhängnisvollen Giftkumulation ge- 
kommen sein. 

Die Wirksamkeit der beiden hier Betracht kommenden Giftquellen 
ist bekannt. wissen wir, daß Vergiftungserscheinungen nach einer 
einmaligen Aufnahme von Bleiverbindungen erst sehr spät auftreten 
können; sie wurden nach vielen Monaten Anschluß Schrot- 
schußverletzungen (Natriumblei) beobachtet. Andererseits sind Ver- 
giftungsfälle bei Kindern allein schon durch Spielen mit bleihaltigen 
Gegenständen beobachtet und beschrieben worden (Zangger). 

Daß viele von Erwachsenen her bekannte Vergiftungsmerkmale 
fehlen, darf nicht überraschen; denn ist der Literatur bekannt, daß 
Kindesalter meist eine von den typischen Bleikrankheitsbildern stark 
abweichende Verlaufsform beobachtet wird. vermissen wir den sonst 
charakteristischen Bleisaum der Zähne, den auch Friedberg (2) bei 
einem früher der Klinik beobachteten Fall von chronischer Bleiver- 
giftung (Schulkind) nicht fand; auch die Basophilie der Erythrocyten 
ist nicht nachzuweisen; ihre Bedeutung ist allerdings, wie Zangger (4) 
auf Grund seiner Untersuchungen hervorhebt, früher überschätzt worden, 
ebenso Naegeli (9), (dort Literatur). fehlen auch die damals von 
Friedberg (2) und früher von Escherich (1) und Zappert (6) be- 
schriebenen, gerade für das Kindesalter charakteristischen Lähmungen 
der unteren Extremitäten; die von Teleky (5) beschriebene Strecker- 
schwäche ließ sich ebenfalls mit Sicherheit nicht nachweisen. bleibt 
weiterhin fraglich, Darmkoliken auftraten, die Verständigung mit 
dem Kinde durch anhaltende Somnolenz erschwert war. Während der 
klinischen Beobachtungszeit ist Obstipation vorhanden; doch das 
Kind wenig; vorher war die Mastdarmfunktion normal. 
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Als typisches Symptom war dagegen bei dem Jungen ein fein- 
schlägiger Tremor der Finger festzustellen; hierzu paßt der Liquor- 
befund; auffallend war auch die starke Schmerzempfindlichkeit 
beim Drücken der Muskulatur, besonders den unteren Extremi- 
täten. Die auch sonst sehr selten beobachteten Augenmuskel- und Stimm- 
bandlähmungen fehlten unserem Falle. 

Sehr auffällig waren die pathologisch-anatomischen Nierenbefunde, 
Harnzeichen hatten gefehlt, daß anzunehmen ist, daß noch letzter 
Zeit eine toxische Reizung des Nierenparenchyms stattgehabt hat. 


lag der Gedanke nahe, daß dies durch Uran verursacht sein 
Die Chemischen Institut (Prof. Staudinger) durch Herrn Prof. Zintl 
ausgeführte Analyse hatte jedoch das Ergebnis, daß das Bleistück nur kleine 
Beimengungen von Zink und Zinn enthielt, aber kein Uran. 


Welche Beziehungen zwischen den Nierenbefunden und dem zere- 
bralen Symptomenkomplex bestehen, ist schwer entscheiden. Nach 
Volhard (7) ist die Bleiencephalopathie eine sekundäre Teilerscheinung 
einer allgemeinen Gefäßkontraktion; die urämische Entstehung der Blei- 
encephalopathie wird abgelehnt, Auch bei unserem Kranken ist nach 
dem histologischen Nierenbefund unwahrscheinlich, daß eine Urämie vor- 
gelegen hat. Übrigens beobachtete Müller (8) einen Fall von hoch- 
gradiger Bleivergiftung mit Kolik und hoher Blutdrucksteigerung, der 
Encephalopathie zugrunde ging, während die histologische Unter- 
suchung der Nieren keine krankhafte Veränderung zeigte. Bei uns fehlte 
die Hypertension. 

Die für eine Bleivergiftung typischen Symptome sind also diesem 
Falle ebenso spärlich wie bei den der Literatur beschriebenen kind- 
lichen Fällen; die wichtigsten und bekanntesten Erscheinungen fehlen 
völlig. 

Zwei Fragen müssen zum Schluß noch kurz besprochen werden: 
Zunächst lehrt der Fall, daß trotz der gesetzlichen Bestimmungen Spiel- 
sachen aus reinem metallischem Blei, wie sie früher der Spielzeug- 
industrie sehr verbreitet waren (Vogel), auch heute noch vorkommen 
und einer ernsten Gefahr für die Kinder werden können. 

Zweitens muß das Vorgehen bei der röntgenologischen Unter- 
suchung einer Kritik unterzogen werden. Daß ein Fremdkörper von 
diesem Ausmaß von dem Voruntersucher Magen nicht festgestellt 


wurde, kann nur damit erklärt werden, daß die röntgenologische 
Technik nicht beherrscht hat. Selbst bei aufrechter Haltung des Kindes, 
der nur die kleinere Fläche des Fremdkörpers schattengebend war, 
konnte man bei gründlicher Untersuchung, vor allem bei ausreichender 
Adaption, den Fremdkörper nicht übersehen. Weiter muß darauf hin- 
gewiesen werden, daß auf Grund der heutigen röntgenologischen Erfah- 
rung, beim Suchen nach Fremdkörpern die Röntgenaufnahme zum 
mindesten dann herangezogen werden sollte, wenn das Durchleuchtungs- 
ergebnis ein negatives war. Das Ergebnis der Röntgenuntersuchung war 
diesem Falle von ausschlaggebender Bedeutung. 


Zusammenfassung. 


Bei einem 4jährigen Jungen tritt Monate nach Verschlucken eines 
Bleikörpers eine auch durch Bleinachweis Blute sichergestellte Blei- 
vergiftung auf, die unter dem Bilde einer Encephalopathia (bzw. Epi- 
lepsia) saturnina exitum führt, während sonstige Zeichen der Blei- 
vergiftung klinisch fehlen. 


Literatur: Escherich, Wien. klin. Wochenschr. 1903. Friedberg, 
Arch. Kinderheilk., Bd. 61. Rominger, Handb. Kinderheilk. 
(Pfaundler-Schloßmann) III. Aufl. 1925. Zangger, Handb. inn. Med. 
(Mohr-Staehelin). Teleky, zit. nach Zangger, Zappert, Jahrb. 
Kinderheilk. 1905. Volhard, Handb. inn. Med. (Bergmann-Staehelin). 
Müller, angef. nach Volhard. Naegeli, Blutkrankheiten usw., 
Aufl., Springer, Berlin 1931, 665. 10. Schoenfeld, angef. nach Naegeli 
2.2.0. 
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Quecksilber-Dermatitis durch Kalomelverordnung. 
Bericht von Kaufmann und Rothschild, Köln. 


Bekanntlich können kleine, aber nicht sachgemäß verordnete Dosen 
Kalomel die Gefahr einer subakuten Quecksilbervergiftung sich 
schließen. Als Beispiel hierfür sei folgender Fall angeführt: 

Fräulein Jahre, erhält wegen Magenbeschwerden sechs 
Pulver mit Kalomel, Pulvis Doveri Sacch. alb., Conch. praep. 
0,3. sollte zweimal täglich Pulver genommen werden. Nach 
Verbrauch von fünf Pulvern wendet sich die Patientin mit unveränderten 
Beschwerden den Arzt und erhält das gleiche Pulver, dem jedoch 
die Conchae praeparatae durch die gleiche Menge Amidopyrin (mit Pyra- 
midon chemisch identisch) ersetzt sind. Hiervon nahm sie noch ein 
Pulver. 

Nachdem die Patientin ihren Wohnsitz gewechselt hatte, erkrankte 
sie mit hohem Fieber, starker Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens 
und universellem Exanthem der Haut mit Ausnahme des Gesichtes. Die 
Effloreszenzen halten der Größe die Mitte zwischen Scharlach und 
Masern; beide Krankheiten mußten aber aus bestimmten Gründen aus- 
geschlossen werden. Das Fehlen einer Stomatitis gestaltete die Diagnose 
bei der Vermutung eines Arzneiexanthems zwar schwierig, anamnestisch 
wurde jedoch der Verdacht einer Quecksilberschädigung durch das 
Fehlen einer anderen als der erwähnten Verordnung stark gestützt. Nach 
der üblichen Behandlung klang die Erkrankung Laufe einiger Tage ab. 
Bei Wiederaufnahme der Berufstätigkeit erschien Eiweiß Harn, das 
Sediment war ohne Befund. Bettruhe und Diät ließen die Erscheinungen 
alsbald abheilen. 

Bekanntlich wird Kalomel, das sich Darm winzigen Mengen 
Sublimat umsetzt, als Laxans Gaben von mehrmals täg- 
lich verordnet. diesem Falle waren allerdings die Einzel- und Tages- 
dosen bedeutend niedriger: 0,025 bzw. 0,05. Die Darreichung erfolgte 
während Tagen, wodurch sich eine Gesamtmenge von 0,3g Kalomel 
ergibt. allgemeinen erscheint nicht ratsam, länger als Tage hin- 
durch Kalomel gebrauchen lassen wegen der Gefahr einer subakuten 
Quecksilber-Vergiftung. diesem Falle dürfte aber die Gesamtmenge 
nicht groß gewesen sein. Auch war eine Zersetzung der Pulver durch 
Licht oder Feuchtigkeit auf Grund der Farbe und Beschaffenheit an- 
scheinend auszuschließen. Eher muß wohl das Kalomel Darm selbst 
die Bedingungen seiner Lösung, Umsetzung und Resorption gefunden 
haben. 


Nach Kalomelgebrauch wurden verschiedentlich schwere, selbst töd- 
liche Vergiftungen gesehen. Wenn diese nicht sehr häufig sind, findet 
das seine Erklärung der Abführwirkung des Mittels. ist daher vor 
längerer Anwendung, besonders bei einer nicht schnell behebenden 
Verstopfung, ebenso warnen, wie vor einer gleichzeitigen Kombination 
mit Opium also auch mit dem 10% Opium enthaltenden Doverschen 
Pulver obgleich diese Verordnung des Kalomels als Diuretikum zur 
Verhütung schwächender Durchfälle noch hier und geübt wird. 

der Kombination mit Doverschem Pulver (im vorliegenden Falle 
fehlte die abführende Wirkung) ist nicht die einzige zureichende Erklä- 
rung der Vergiftung gegeben; liegt vielmehr die Annahme nahe, daß 
die Bedingungen hierfür dem gleichzeitigen Vorhandensein von 
Saccharum album suchen sind. ist möglich, daß sich unter dem 
Einfluß des Zuckers aus dem verhältnismäßig harmlosen Kalomel 
(Quecksilberchlorür) das starke giftige und ätzende Quecksilberchlorid 
(Sublimat) gebildet hat. Statt Saccharum album ist bei Kalomelpulvern 
daher stets Saccharum lactis verwenden. 

Bei dem zweiten der oben genannten Rezepte kommt noch die zer- 
setzende Wirkung des Amidopyrins (Dimethylaminophenyldimethyl- 

hinzu, das, wie alle Zusätze Kalomel, außer Milchzucker 
und reinem Calciumkarbonat (nicht Conchae praeparatae!), vermieden 
werden sollte. 

handelt sich dem beschriebenen Falle also eine subakute 
Quecksilbervergiftung infolge verhältnismäßig kleiner Kalomelmengen, 
denn manche Menschen reagieren sehr empfindlich auf Quecksilber- 
verbindungen und zeigen sehr bald Vergiftungserscheinungen. Die Spät- 
schädigung der Nieren erklärt sich aus der langsamen Ausscheidungs- 
geschwindigkeit. 

lassen sich solche Vergiftungserscheinungen mitunter vermeiden, 
wenn man den Patienten anweist, süße, saure und stark salzhaltige 
Speisen meiden. Bleibt beim Erwachsenen die abführende Wirkung 
nach mehrmaligen kleinen Dosen (dreimal 0,05 Abständen von bis 
Minuten) aus, ist nach etwa Stunden ein anderweitiges Abführ- 
mittel geben. 

Als Diuretikum ist Kalomel heutigentages durch andere (organische) 
Quecksilbersalze von schwächerer toxischer Wirkung ersetzt. 

Kindern nach dem Einnehmen von Wurm- 
pulvern aus Santonin und Kalomel sind neuerdings von Jenny (Schweiz. 
med. Wochenschr. 1930, Nr. 40) beschrieben worden. 


(Ausführlicher Bericht „Dtsch. med. 1931, Nr. 
149.) 
Referent: Bachem, Bonn. 


Vergiftungsfille. 


Arsenik-Vergiftung 
Bericht von Kochmann, Pharmakologisches Institut Halle. 


18. Marz 1931 beauftragte der Leiter eines groBen Wirt- 
schaftsbetriebes seinen Untergebenen X., ihm Kalbfleisch seine Woh- 
nung schicken. Gleichzeitig sagte er: Sie mir doch !/, Pfund 
geriebene Semmel für meine ‚Mäus‘ fertig war der Ansicht, 
daß die Semmel tatsächlich zur Vertilgung von Mäusen dienen sollte und 
beauftragte daher den Kammerjäger, obwohl ihm dies nicht ausdrück- 
lich gesagt worden war, Pfund Semmel fertig machen. Dem Be- 
triebsleiter wurde nunmehr das Fleisch und die Semmel sein Haus 
geschickt, und begann sofort, für sich und seine Familie Schnitzel 
bereiten, indem das Fleisch mit den Semmeln panierte und der 
Pfanne mit Fett briet. selbst, Frau und Kind, aßen die fertigen 
Schnitzel; doch nahmen die Frau und der kleine Sohn nur wenig davon 
sich, ihnen das Gericht nicht schmeckte, während selbst mit 
gutem Appetit aß. Nach Aussage der Frau hätten sich dann bei allen 
dreien nach dem Essen Übelkeit und Erbrechen eingestellt; auch die 
Hunde hätten erbrochen, als sie Stücke von dem übrig gebliebenen Fleisch 
bekommen hatten. der Nacht wurde das Erbrechen bei dem Manne 
immer schlimmer. traten heftigste Leibschmerzen und sehr schwere 
Durchfälle ein. nächsten Nachmittag kam der Arzt und sprach die 
Ansicht aus, daß sich eine Fleischvergiftung handeln könne. der 
Nacht, also etwa Stunden nach Aufnahme der Schnitzel, starb der 
Mann. Die Gattin und der Sohn erholten sich dann sehr bald. 

von demselben Kalbfleisch etwa noch 200 Personen gegessen 
hatten, ohne daß eine Erkrankung vorgekommen wäre, tauchte der Ver- 
dacht auf, daß nur das von dem Betriebsleiter und seiner Familie ge- 
gessene Schnitzel den Giftstoff Fleisch, Semmel und Fett wurde 
infolgedessen zur Untersuchung beschlagnahmt. 

Bei der Leichenöffnung, die von der Staatsanwaltschaft angeordnet 
wurde, zeigten sich besonders Magen und Dünndarm schwere Ver- 
änderungen, die die Annahme einer Arsenvergiftung rechtfertigten. 
Die chemische Untersuchung der geriebenen Semmel sowie der noch vor- 
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handenen Teile des Fleisches ergab die Anwesenheit größerer Mengen von 
Arsenik. Auch Magen-Darmkanal konnten erhebliche Mengen von 
Arsen nachgewiesen werden. 

Die Untersuchung der beschlagnahmten Speisen und der eingesandten 
Leichenteile hatte einzelnen folgendes Ergebnis: 

Sowohl Fett wie der geriebenen Semmel, dem Schnitzel und 
dem Inhalt eines kleinen Röhrchens, das wahrscheinlicherweise Er- 
brochenes enthielt, ergab die Marshsche Probe die Anwesenheit von 
größeren Mengen von Arsen. 

Das Gewicht des Magens und Darmes mit Inhalt betrug 2120 
denen sich quantitativ Arsenmengen nachweisen ließen, die 1,86 
entsprachen. den übrigen Organen (Nieren, Leber, Gehirn und Haut- 
stücken sowie Blut) wurde qualitativ Arsen festgestellt. 


sich dem vorliegenden Fall eine absichtliche Vergiftung 
(Selbstmord und Mordversuch) gehandelt hat, konnte nicht mit voll- 
kommener Sicherheit festgestellt werden. Nach Aussage des Herrn X., 
der den Auftrag, die geriebene Semmel für die besorgen, aus- 
führte, konnte kein Zweifel sein, daß unter dieser Bezeichnung vergiftete 
Semmel verstanden werden müsse. ein Verschulden eines Dritten 
nicht vorlag, wurden das Verfahren und die weiteren Nachforschungen 
eingestellt. 

Bemerkenswert bei diesem Vergiftungsfall ist der verhältnismäßig 
schnelle Verlauf der gastro-intestinalen Form der Arsenikvergiftung und 
die Umstände, unter denen die Vergiftung zustande kam, sowie die außer- 
ordentlich großen Mengen von Arsen, die aufgenommen worden sind und 
sich noch Magen-Darmkanal nachweisen ließen (fast die Dosis 
letalis wird mit 0,1—0,2 angegeben). Frau und Kind hatten ihr Leben 
nur dem Umstand verdanken, daß sie wenig von dem vergifteten Fleisch 
aufnahmen. 


Vergiftungsfiille. 


Arsenik-Vergiftung, medizinale, durch die Haut. 


Bericht von Voislav 
Pharmakologisches Institut der Universität Belgrad. 


Folgender Vergiftungsfall mit Arsenik wurde dem Pharmakolo- 
gischen Institut der Universität Belgrad zur Begutachtung unterbreitet. 


Eine Bäuerin puderte ihren Monate alten Säugling mit Ratten- 
gift ein, der Meinung, daß Talkum sei, welches sie zum 
täglichen Einpudern des Kindes benutzte. Sie bewahrte das Talkum und 
das Rattengift demselben Schubfach auf. Tage wiederholte sie 
das Einpudern mit dem Gift bei dem Säugling derselben Weise. Nach 
der ersten Anwendung trat sofort auf der ganzen eingepuderten Fläche 
eine heftige Rötung und Ödem auf. nächsten Tag bekam das Kind 
heftige Durchfälle; erhöhte Temperatur oder Leibschmerzen gehabt 
hat, ist nicht festgestellt. Erbrechen trat nicht auf. Tag löste sich 
die Epidermis den eingepuderten Stellen unter großen Schmerzen ab. 
die Mutter aber die Verwechslung nicht merkte, puderte sie dem Kind 
zum dritten Male die wunden Stellen mit dem Gift ein. Tag nach 
dem ersten Einpudern starb der Säugling unter den Erscheinungen von 
starken Durchfällen. 


Der Sektionsbefund ist folgender: Fettige Degeneration von 
Leber und Herz; Milz vergrößert mit Anzeichen von fettiger Degenera- 
tion; die Nieren hyperämisch, sonst ohne Veränderungen. Die Schleim- 
haut des Mundes, des Rachens, der Speiseröhre war normal. Magen- 
schleimhaut akut hyperämisch. Die Därme sind bedauerlicherweise nicht 
geöffnet worden, deshalb sind keinerlei Angaben über Veränderungen 
vorhanden. Die Haut des Skrotums, zwischen den Beinen und auf der 
Unterseite dieser Körpergegend war vollkommen vom Epithel entblößt, 
stark gerötet und 


Vergiftungsverdacht bestand, sandte man einige Organe zur 
chemischen Untersuchung ein. 


Das Resultat dieser Untersuchung war folgendes: 


auf 100g Magen und Mageninhalt 25,5 
100,, Darm und Darminhalt 
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Die Nieren, das Herz, das Gehirn und die Lungen sind nicht zur 
chemischen Untersuchung eingesandt worden. 

Der Fall beweist einerseits die lokale Reizwirkung des Arseniks und 
andererseits, daß die Resorption des Giftes von pathologisch veränderten 
Hautstellen aus sehr rasch vor sich geht. 

Hingewiesen sei auf den Fall der gewerblichen Arsenikvergiftung 
durch die entzündete Haut hindurch, den Kötzing (1) beschrieben hat, 
und die von Macht (2) veröffentlichte perkutane Arsensäurevergiftung. 


Literatur: Kötzing, Samml. Vergiftungsf. 1930, 189, 83. 


Vergiftungsfälle. 171 


Arsenwasserstoff-Vergiftungen. 
Bericht von Wolfgang Heubner, Heidelberg. 


Während der letzten Jahre hatte ich zweimal Gelegenheit, ziemlich 
frische Fälle von Arsenwasserstoffvergiftung untersuchen, ein- 
mal Harz von Göttingen aus, gemeinsam mit Erich Meyer, das 
zweitemal rheinischen Industriegebiet von Düsseldorf aus, gemeinsam 
mit Teleky Obwohl darüber schon berichtet wurde! 
sei auch diesen Blättern das Wesentliche rekapituliert. 

Der Anlaß zur Vergiftung war beiden Fällen sehr ähnlich: 
einem chemischen Betriebe wurde bei Zusatz von metallischem Schrott 
saurer Flüssigkeit ein bisher noch nicht verwendetes Material von 
Metallabfällen gebraucht; die mit dem Zusatz dieses Materials beschäftig- 
ten Arbeiter erkrankten einer Arbeitsschicht gleichzeitig, doch ver- 
schieden schwer. Die Symptome waren beiden Serien übereinstimmend 
und charakteristisch: bei den schwerer Betroffenen Hämoglobinurie, 
Ikterus, bei den leichter Kranken wenigstens Eiweiß und viel Urobili- 
nogen Harn, fast stets vergrößerte Milz. Subjektiv wechselnd Kopf- 
und Nierenschmerzen, Übelkeit und Erbrechen, regelmäßigsten aber 
Klagen über Schmerzen der Oberbauchgegend, deren Schilderung stets 
mit einer über den Bauch streichenden Geste verbunden war; offenbar 
rührten sie von der Affektion der Leber, vielleicht auch der Milz her. 
Wegen weiterer Einzelheiten des Blutbildes usw. verweise ich auf die 
früheren Veröffentlichungen. 

Besonders bemerkenswert scheint mir der ungewöhnliche Verlauf bei 
einem der Fälle: Tage nach der Einatmung des Gases, nach vorüber- 
gehender Hämoglobinurie, mitten aus der rüstig fortschreitenden Er- 
holung heraus, trat unvermittelt heftiges Herzklopfen, Angstgefühl, Er- 
brechen, Schüttelfrost und ein kollapsartiger Zustand auf, dem eine er- 
neute starke Hämoglobinurie und mehrere Tage schwerer Mattigkeit 
folgten. 


Erich Meyer und Heubner, Biochem. Zeitschr. 1929, Bd. 206, 212.— 
Winfried Graßmann, Arch. Gewerbepathologie 1930, Bd. 197. 


Ein neuer Befund, den ich dreimal, und zwar beiden Vergiftungs- 
serien erheben konnte, war der folgende: das während oder kurz nach der 
Periode der Hämoglobinurie (und natürlich Methämoglobinurie) entnom- 
mene Blut war frei von Methämoglobin; blieb jedoch nur kurze Zeit 
Stunde) der Luft stehen, fand sich hämolytischen Serum 
oder Oxalatplasma deutlich Methämoglobin, während Inhalt der ge- 
waschenen Blutzellen keine Spur davon erkennbar war. Der Arsengehalt 
der Blutflüssigkeit war bei den drei untersuchten Fällen ebenfalls stets 
viel größer als den Blutzellen. 

Die Tagesausscheidungen Harn bewegten sich vom Tage 
einige Tage lang etwa zwischen 0,1 und 3mg As. Frühere Erhebungen 
konnten nicht erfolgen. 

Erwähnung verdient endlich der Leichenbefund eines Mannes, der 
Laufe eines Tages der Vergiftung gestorben war. Die Haut dieser 
Leiche war rot, wie etwa bei einem frisch sonnenverbrannten Menschen. 
Auch der Kehlkopfknorpel war rot statt weiß, und ähnlich auffällig sahen 
andere Organe aus. Vermutlich war alles von aufgelöstem Blutfarbstoff 
imbibiert. Das durchleuchtete Ohr der Leiche ließ keine Spur Methämo- 
globin, sondern ausschließlich Oxyhämoglobin und Hämoglobin erkennen. 
der Leber wurden 45, beiden Nieren 51, der Milz 4mg bestimmt; 
prozentisch enthielten die Nieren (mit 3—4mal viel, wie die 
beiden anderen Organe. 

Bei einem zweiten, erst nach einer Woche zum Exitus gekommenen 
Falle, fand sich die Hauptmenge (mit As) der Leber, dagegen 
der Milz nur !/,, beiden Nieren As. Prozentisch waren wieder 
Leber und Milz gleich, während nunmehr die Nieren (mit 0,1 mg% As) 
mehr als die Hälfte zurücktraten. Vom Knochen fand sich 0,07 mg% 
der säurebehandelten Weichsubstanz und nur 0,02 sauren 
Extrakt mit den Salzen. 

Die theoretische Deutung der Befunde muß besonderen Untersu- 
chungen vorbehalten bleiben. 
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Arsenwasserstoff-Vergiftung, tödliche, gewerbliche. 


Bericht von H.Spaeth und G.Soika, Medizinische Abteilung des 
Städtischen Krankenhauses Siloah, Apotheke und Chemisch-Physiologi- 
sches Laboratorium des Städtischen Krankenhauses Hannover. 


Der Arbeiter Paul B., der erstmalig bei der Cadmiumgewinnung 
einer chemischen Fabrik beschäftigt war, goß einen Bottich, der Cad- 
miumschwamm und Wasser enthielt, konzentrierte Schwefelsäure. 
der Cadmiumschwamm noch arsenhaltiges Zink enthielt und die ver- 
wendete technische konzentrierte Schwefelsäure ebenfalls fast immer 
durch Arsenbeimengungen verunreinigt ist, waren die Bedingungen für 
die Entstehung von Arsenwasserstoff gegeben, den auch ein- 
atmete, den Kopf dauernd über den Bottich hielt. Stunden 
später traten Übelkeit, starke Kopfschmerzen, blutiges Erbrechen und 
heftige blutige Durchfälle auf. Laufe des Tages zeigten sich heftige 
Leibschmerzen. Der hinzugezogene Arzt verordnete Tee. Abends ließ 
eine geringe Menge tiefdunklen Urins. 

nächsten Morgen wurde eine starke Gelbfärbung der Haut 
beobachtet und daraufhin mit dem Verdacht einer Cadmiumvergiftung 
dem Krankenhaus Siloah überwiesen. 

Befund Krankenhaus: 39jähriger Mann gutem Ernäh- 
rungszustande. Starke Gelbfärbung der Haut des ganzen Körpers und 
der Skleren mit satter rot-orangefarbiger Tönung. Die Schleimhäute des 
Mundes sind ebenfalls dunkelgelb gefärbt, daneben leicht gerötet. Das 
Bewußtsein ist völlig ungetrübt. Patient klagt nur über heftige Kopf- 
schmerzen und Mattigkeit. Anfangs häufiges Erbrechen einer bläulich- 
braun gefärbten Flüssigkeit, die nur etwas Schleim enthält. 

Die inneren Organe zeigen keine Besonderheiten bis auf eine leichte 
Druckempfindlichkeit der Oberbauchgegend. Der Blutdruck betrug 
115/50 nach Riva Rocci. Nervensystem kein krankhafter Befund. 

Der kurz nach der Aufnahme spontan gelassene Urin, 180 ccm, ist 
tiefdunkel von braunvioletter Farbe, enthält 3%, Eiweiß, keinen Zucker, 
vereinzelte Plattenepithelien und harnsaures Natrium. 

Das Blutserum hat fast die Farbe des Urins. Spektroskopisch ist 
Methämoglobin nicht nachzuweisen. Hämoglobingehalt des Blutes 57%, 
Erythrocyten 2,38 Millionen, Leukocyten 32000. Hämolyse trat bei 
0,52—0,48% NaCl ein. 

Nach diesen und den nunmehr schildernden Symptomen wurde 
eine Arsenwasserstoffvergiftung angenommen. 
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Anfänglich entleerte der Patient einige dünne Stühle, denen dreimal 
hellrotes Blut beigemengt war. Kopf- und Leibschmerzen verschwanden 
nach der Aufnahme ins Krankenhaus, ebenso hörte das Erbrechen auf; 
dafür zeigte sich dauerndes quälendes Aufstoßen, das bis zum Ende 
Tage wurde der bisher psychisch völlig klare Patient 
benommen und zeigte zeitweilig Zucken der Hände. Vom folgenden 
Tage war bewußtlos. Während des Aufenthaltes Krankenhaus 
wurde. Harn nur Tage spontan entleert, Behandlungstage 
war eine geringe Menge mittels Katheters erhalten. Später bestand 
völlige Anurie. Der Patient starb Tage nach dem Unfall. 

Die Behandlung bestand während der ersten Tage nach der 
Krankenhausaufnahme Bluttransfusionen von 150, 250, 200 
täglich, wiederholten intravenösen Injektionen von 500 5%iger 
Traubenzuckerlösung. Außerdem wurden reichlich Herz- und Beruhi- 
gungsmittel gegeben. 

Sofort nach der Aufnahme wurde, als man eine Cadmiumvergiftung 
noch für möglich hielt, eine Magenspülung vorgenommen und Tierkohle 
verabreicht. 

Die Sektion (Gerichtsarzt Dr. Schackwitz) ergab starke Gelb- 
färbung sämtlicher Organe, zahlreiche kleine Blutungen der Magen- 
schleimhaut und Die leicht geschwollene Leber zeigte 
Fettleberstruktur. Die Milz war stark vergrößert, dunkelrot, weich. 
Die bedeutendsten Veränderungen ließen sich den Nieren feststellen, 
die eine tiefrote Färbung und eine völlig verwischte Rinden-Markgrenze 
aufwiesen. Mikroskopisch waren fast alle Nierenkanälchen mit hämoly- 
sierten Blutmassen ausgefüllt, die Epithelien der Hauptstücke größten- 
teils zerfallen. Intravaskuläre Hämolyse und Methämoglobinbildung 
zeigte sich den Gefäßen aller Organe. Dünndarm war entzünd- 
liche Infiltration und Epithelverlust festzustellen, auf der Dickdarm- 
schleimhaut stellenweise Auflagerungen graubrauner Pigmentierungen 
aus verändertem Blutfarbstoff bestehend. Zwischen den Leberzellbalken 
fanden sich eingedickte Gallenmassen, reichlich Gallepigment den 
Leberzellen selbst, ganz geringe großtropfige Verfettung. Bronchien, 
Lunge, Gehirn und Herz waren ohne Besonderheiten. 

Bei der chemischen Analyse eines Gemisches von Teilen der 
Leber, Milz, Harnblase, Niere, der Gallenflüssigkeit, des Blutes und des 
Harns wurde Arsen einwandfrei festgestellt und zwar einer Menge, 
die schätzungsweise etwas weniger als betrug. 

Cadmium war, wie erwarten, den Leichenteilen nicht nach- 
zuweisen. Außerdem ist bisher eine Verbindung von Cadmium und 
Wasserstoff nur unter ganz bestimmten experimentellen Bedingungen 
nachgewiesen worden, wenn nämlich Cadmium einer mit Wasserstoff 
gefüllten Entladungsröhre mittels eines starken elektrischen Stromes ver- 
dampft wird. vorliegendem Falle hätte also überhaupt nur ein Mit- 
reißen von Cadmium auf mechanischem Wege erfolgt sein können. 

(Ausführlicher Bericht: Med. Klinik 1931, Nr. 38, 1388.) 

Referent: Blume, Bonn. 
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Arsenwasserstoff-Vergiftungen, gewerbliche. 


Bericht von Hegler, 
Allgemeines Krankenhaus Hamburg-St. Georg. 


Tödliche Vergiftung. 

Der 40jährige Vorarbeiter wurde 14. V.1929 das All- 
gemeine Krankenhaus St. Georg aufgenommen. 

Nach seinen Angaben war früheren Jahren nie ernstlich krank 
gewesen. Den Feldzug hat als Pionier mitgemacht. Seit dem 19. VI. 
1925 war bei der Norddeutschen Affinerie beschäftigt. arbeitete 
hier als Helfer bei den Bleilötern. Oktober 1926 und April 1928 
ergaben sich bei ihm Erscheinungen einer leichten Bleivergiftung. Seit 
dieser Zeit war dem neuaufgenommenen Versuchsbetriebe der 
Laugerei von Zinkoxyden beschäftigt und zwar bis seiner letzten 
Erkrankung 13. 1929. 

diesem Tage bemerkte nachts zum ersten Male beim Wasser- 
lassen, daß der Urin ganz dunkelbraunrot war. nächsten Morgen 
erkannte auch eine zunehmende Braunfärbung der Haut. stellten 
sich Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen, Erbrechen und starke Mattigkeit 
ein. Das Erbrochene war auch braunrot gefärbt. Herr Dr. Peters über- 
wies den als dem Krankenhause St. Georg. 

Hier ergab sich bei der Aufnahme 14. V.1929 folgender Be- 
fund: Mittelgroßer, Jahre alter Mann mäßigem Ernährungszu- 
stande. Muskulatur schlaff. Die Haut ist sehr trocken, Ohr und 
den Händen lederartig hart. Die Hautfarbe ist über dem ganzen Körper 
gleichmäßig braunrot. Das Fettpolster ist nur ganz gering. 

Kopf: Mager, frei beweglich, keine Nackensteifigkeit. Die Skleren 
sind braunrot verfärbt. Die Pupillen reagieren auf Licht und Annähe- 
rung, sie sind klein und gleichrund. Augenbewegungen intakt. Die 
Kopfnerven sind nicht druckempfindlich. Hals: Keine Nackendrüsen 
fühlbar. Die Lippen sind blaß und ebenso wie die ganze Mundschleim- 
haut bräunlichrot Die Zähne sind schlecht gepflegt. Zunge 
blaß, glatt, nur hinteren Teil ein geringer grauweißer Belag. Gaumen- 
mandeln blaß, klein. 
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Brustkorb: Schmal und lang. Geringe Die Lun- 
gengrenzen reichen bis zum 10. Brustwirbeldornfortsatz und sind 
verschieblich. Das Atemgeräusch ist rein, ohne Rasselgeräusche. 
Schallverkiirzung besteht nicht. Die Herztöne sind rein, Herzgrenzen 
nicht verbreitert, der Puls voll und kräftig, 130/80 Hg. 

Bauch: Weich, nirgends Druckschmerz. Die Leber ragt über 
den Rippenbogenrand. Die Milz ist nicht fühlen. der Nieren- 
und Blasengegend geringe Druckschmerzhaftigkeit. 

Die Reflexe und Extremitäten ergeben keinen krankhaften Befund. 


Blutbild 15. V.1929 22. 1929 
Basophile Erythrocyten (+) 
Blutschatten ...... 
0,610 0,710 


Blutzucker: 0,165%, Bilirubin Blut 3,70, Methämoglobin Das 
Serum ist stark hämolytisch, deshalb unmöglich. 
Später war die Farbe des Serums wieder normal, Hämatin schwach 
positiv. Blutkultur steril. Urin: Eiweiß Zucker Reaktion sauer, 
spezifisches Gewicht zwischen 1011—1017, Ausscheidungsmenge an- 
fangs 400, später ganz gering, Blut ++. 

Sediment: Sehr viel Erythrocyten und zerfallene Erythrocyten, 
Leukocyten Epithelien sehr viel Sargdeckelkristalle. Fähräus 
mm. Wassermannsche Reaktion Blut negativ, Rumpel-Leede 
negativ. 

Fachärztliche Ohruntersuchung: ,,Mittelohreiterung Fach- 
ärztliche Augenuntersuchung: „Getäfelter Die Nahrungs- 
aufnahme ist sehr erschwert, Patient sofort das eingenommene Essen 
wieder ausbricht, nur Flüssigkeit wird geringer Menge vertragen. 


Anfangs nimmt die Braunrotfärbung noch zu, sogar die Haare scheinen 
die Verfärbung anzunehmen. Später blaßt Patient deutlich ab, die Ver- 
färbung des Erbrochenen und des Urins läßt nach. den letzten Tagen 
tritt Nasenbluten auf, die Urinausscheidung versiegt fast völlig. Die 
Herztätigkeit ist allgemeinen gut. 23. 1929 morgens tritt der 
Tod ein. 

Die von Herrn Prof. Wohlwill vorgenommene Sektion ergibt fol- 
genden Befund: Kaffeebraune Nieren (Hämoglobinurie). Starke Anämie. 
Hochgradige allgemeine Hämosiderose. Nicht aktiviertes Knochenmark. 
Punktförmige Blutung den Nieren, dem Kehlkopf und der Tracheal- 
schleimhaut. Geringe Herzhypertrophie. Enteritis des Ödem 
der Kehlkopf- und Rachenschleimhaut. Bronchopneumonie beider 
Unterlappen. Leichte Urethralstriktur. Balkenblase. Cysto-Uretero- 
Pyelitis. Traktionsdivertikel des Ösophagus. Thrombose der Plexus pro- 
statici. Glatter Zungengrund. 

Die chemische Analyse ergibt der Niere nur geringe, der 
Leber dagegen starke Arsenablagerung. 


II. Subakute Vergiftung mit Heilung. 


Der 40jährige Arbeiter wurde vom 14. IV. 1921 
Allgemeinen Krankenhause St. Georg behandelt. 

Familienanamnese Als Kind und später immer gesund. 

1900—1902 gedient. August 1914 ins Feld; bis 28. stets 
gesund. 
Arbeitet seit Oktober 1920 der Kupferhütte von 
Freihafen Hamburg, bei Verhiittung von Eisen- und Kupfererzen auf 
nassem Wege. Dabei wurden aus den großen Tonnen, welche die warme 
Lösung enthalten, zeitweise Dämpfe von Arsenwasserstoff entwickelt 
und offenbar von eingeatmet, obwohl die ganze Arbeit Freien 
ausgeführt wird. 

15. III. 1921 nach der Arbeit heftige Kopfschmerzen, Fieber, Schmer- 
zen Leib; wurde Tage Hause behandelt. Der Urin war dunkel- 
braun; Gesicht und Körper Tage lang gelb; Patient erbrach täglich. 
Vom Arzt wegen Arsenvergiftung geschickt. Jetzt: Großes Schwäche- 
gefühl; Schmerzen unter dem Rippenbogen. 

Befund 19. III. 1921: Fieberfrei; blaß, leicht ikterisch. Systoli- 
sches Geräusch über Spitze und Pulmonalis. Leber und Milz nicht pal- 
pabel. Reflexe lebhaft. Nervensystem Hämoglobin 44%. 
cyten 3000000. Leukocyten 9600. (52% N., 29% Lymphocyten, 13% gr. 


Mononukleäre und Ubergangsformen; 5%, Eosinophile.) Rote Blutkörper- 
chen: Poikilocytose, einzelne basophil getüpfelte. Serum: Wassermann- 
Reaktion Hämatin Spur Hämoglobin. Donath-Landsteiner 
negativ. Urin: Albumin Trübung (nur Tag); Leukocyten, Detritus, 
reichliche Erythrocyten; Menge 350 cem, 1030 spezifisches Gewicht; 
später Urin Blutdruck 140/70; Diurese kommt rasch Gang. 
Zunahme des Hämoglobins Wochen auf 60% (Eisenpillen, Sonne). 
Gebessert auf Wunsch entlassen. 

Vgl. diesen Vergiftungsfällen die Berichte über eine Gruppen- 
vergiftung durch Arsenwasserstoff den Zinnwerken Wilhelmsburg. 
(Münch. med. Wochenschr. 1931, 1504. Dtsch. med. Wochenschr. 
1931, 1437 und 1482. 
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berufliche, nicht tödliche. 
Bericht von Hegler, Allgemeines Krankenhaus Hamburg-St. Georg. 
(Demonstriert von Dr. Nathan, 1930 auf dem wissenschaftl. Abend.) 


Der Arbeiter war vom 25. V.—12. VIII. 1930 All- 
gemeinen Krankenhause St. Georg Behandlung. 

Bei seiner Aufnahme gab folgendes an: der Familie sind keine 
Krankheiten, selbst war immer gesund außer einer Blutvergiftung 
mit Jahren (laut. Krankenblatt von damals handelte sich einen 
Unterarmknochenbruch ohne weitere Komplikationen). Aus der beruf- 
lichen Tätigkeit ist nichts von Bedeutung für die Erkrankung. Erst 
23. IV. 1930 beginnt die Tätigkeit des Holland als Arbeiter der 
Firma war dort mitbeschäftigt, größere Mengen von Diphenyl- 
arsinsäure, durchzusieben. Nach einer Anzahl von 
Tagen 15. 1930 zeigten sich allmählich zunehmende Rötung 
und Schwellung der Gliedmaßen und der äußeren Geschlechtsteile, 
ebenso des Gesichts. Dabei machte sich eine dauernde Schlafsucht gel- 
tend. Die Augen wurden müde und schwer, sie tränten dauernd. Dazu 
kam ein starkes Zittern der Arme und Beine und des Kopfes, sowie 
den letzten Tagen Kopfweh, Brummen und Pfeifen Schädel. Die 
Anschwellung des Penis ließ eine geschlechtliche Ansteckung 
denken; kam deshalb nach Hamburg zurück. Eine ärztliche Behand- 
lung hat vorher nicht stattgefunden, insbesondere hat auch keine 
Salvarsanpräparate bekommen. Appetit gut, esbestehen keine Durchfälle. 

Befund bei der Aufnahme: handelt sich einen kräftigen, gut 
genährten jungen Mann. Die Haut des ganzen Körpers ist stark gerötet, besonders 
heftige Rötung besteht Gesicht, Bereich der Genitalien und beiden 
Unterschenkeln und Füßen. diesen Abschnitten ist Haut- und Unterhautzell- 
gewebe aufgequollen. Auffällig ist der schnell wechselnde Gesichtsausdruck: 
bald ein lebhaft lachender, dann verzerrter, dann wieder ohne Anlaß lebloser, 
maskenartiger, starrer und müder Ausdruck. Die zittern. Augen: stark 
geschwollene Lider, Bindehaut stark 

Die Pupillen reagieren prompt, der Augenhintergrund ist normal. Die 
Nasenschleimhaut ist stark geschwollen, ebenso die Lippen, letztere sind wulstig. 
Die Zunge ist weißgrau belegt, Rachen Zühne: schlecht gepflegt, gut erhalten. 

Brust: kräftig entwickelt, Atmung. 

Lungen: normale Auch das Herz ist gesund. Der Puls ist 
normalkräftig. Eine Untersuchung des Leibes ergibt keinen krankhaften Befund. 
Leber und Milz sind nicht vergrößert. Außere Geschlechtsorgane: sehr starke 
Schwellung des Penis, besonders der Vorhaut, starke Rötung dieser 
den kräftigen Gliedmaßen sind außer den anfangs beschriebenen heftigen 
Schwellungen und Rötungen keine Veränderungen. 

Nervensystem: besteht ein grobschlägiges Zittern des Kopfes und der 
Hände, Gehen und Stehen ist unsicher, nur mit Unterstützung Die 
Reflexe sind lebhaft, krankhafte Reflexe bestehen nicht. Die Sprache ist etwas 
verwaschen, das Bewußtsein ist klar. Die Erscheinungen beim Gehen und 
Stehen sind willkürlich verstärkt. 

Diagnose: Arsenvergiftung (Diphenylarsinsäure). 
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Verlauf der Erkrankung: Die Laufe des Aufenthaltes hier 
angestellten Untersuchungen, möglicherweise das gesamte Krank- 
heitsbild durch eine andere Erkrankung hervorgerufen sein könnte, 
führen keinem Ergebnis. Vordergrund stehen den ersten Tagen 
die Zunahme der Herzschwäche der Blutdruck sinkt von 100 
auf 75/45 und die Veränderungen seitens des Nervensystems: 
Erst hochgradige Stimmungsschwankungen, dann ganz benommener 
Zustand mit starken Erregungszuständen, der Patient schreit, singt und 
tobt Tag und Nacht hindurch, ist nur durch Gewaltanwendung Bett 
halten. Dauer dieses Zustandes voller Stärke Tage. Erschwert 
wird das Krankheitsbild durch weiteres Sinken der Herzkraft und dazu 
kommende Lungenentziindungen: Chemisch qualitativer Nachweis von 
Arsen Urin und Stuhl gelingt nicht, dagegen fällt die biologische 
Probe mit Hilfe einer Kultur von Penicillium brevicaule positiv aus. 
Blutbild und ähnliche Untersuchungen sind stets normal. Von Mitte 
Juni bessern sich die Erscheinungen ziemlich schnell, bleiben noch 
länger bestehen ein grobschlägiges Zittern, sehr lebhafte Reflexe und 
ein etwas maskenartiges Gesicht. Vordergrund stehen nun eine 
Reihe hysterischer Zeichen. Ende Juni steht auf; der Gang bleibt 
noch lange unsicher, Zittern der Hände, sonst Wohlbefinden. Bei der 
Entlassung 12. VIII. 1930 fühlt sich absolut wohl, irgendwelche 
krankhaften Erscheinungen bestehen nicht. Gang, Sprache und seelisches 
Verhalten sind normal. Zur Zeit der Entlassung war demnach als 
vollkommen gesund bezeichnen. hatte Laufe der Behandlung 
Gewicht zugenommen, wog 83,5 bei Größe. 

Zusammenfassung: handelte sich also einen 
Arbeiter, der nach etwa 3wöchiger Beschäftigung mit Diphenylarsin- 
säure erkrankte mit Schlafsucht, Rötung und Schwellung des Gesichtes, 
der Hände und Füße und des Penis, außerdem mit starker Reizung der 
sichtbaren Schleimhäute, mit grobschlägigem Zittern des Kopfes, der 
Arme und Beine, mit Sprachstörungen, Zwangslachen und Herzschwäche. 
Tag entstand ein deliranter (benommener) Zustand. Nach weiteren 
Tagen entsteht ein Encephalitis lethargica erinnernder Zustand. 
Die Erscheinungen klangen langsam bis zur vollständigen Wieder- 
herstellung normaler Verhältnisse. gelang, mit biologischen Methoden 
Arsen nachzuweisen. handelte sich demnach eine durch ein 
Arsenprodukt hervorgerufene Erkrankung. 

16. IX. 1930 stellte Patient sich zur Nachuntersuchung vor. 
sah gut aus, hatte dasselbe Gewicht wie bei der Entlassung (83,5 kg), 
der Blutdruck war normal (125/75), auch das Blutbild zeigte keine Ver- 
änderung. Urin: Die körperliche Untersuchung ergab keinen krank- 
haften Befund, insbesondere wich das Ergebnis einer Untersuchung des 
Nervensystems nicht von der Norm ab. Gang, Sprache, psychisches 
Verhalten waren normal. Nach eigenen Angaben fühlte sich auch 
durchaus wohl. Eine Beschränkung der Erwerbsfähigkeit als Folge der 
vorgelegenen Arsenvergiftung bestand nicht; ist als voll arbeitsfähig 
bezeichnet worden. 
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Vergiftungsfälle. 175 


Chromat-Vergiftung, gewerbliche; Schädigung der Haut. 


Bericht von Hämel, Universitätsklinik für Haut- und Geschlechts- 
krankheiten, Würzburg (Vorstand: Prof. Dr. Zieler). 


Die gewerbliche Schädigung der Haut durch Chrom und seine 
Verbindungen (Chromsäure, Alkalichromate, Chromalaun, Chrom- 
farben) ist etwa seit Beginn des 19. Jahrhunderts bekannt. Die häu- 
figsten Folgen der Chromwirkung stellen Verätzungen und Geschwüre 
dar. Eine zusammenfassende Darstellung darüber hat Koelsch 
Handbuch von Ullmann, Oppenheim und Rille gegeben. Hier wird 
auch über das nicht sehr umfangreiche Schrifttum berichtet. 

Weit seltener kommt Hauterscheinungen, die unter dem Bilde 
eines sogenannten Gewerbeekzems verlaufen. Vor kurzem hat Werther 
einen derartigen Fall veröffentlicht. handelte sich einen Litho- 
graphen, der Jahre lang, ohne irgendeine Schädigung erleiden, mit 
Chromsäure gearbeitet hat, bis sich rechten Handgelenk eine kleine 
Verletzung zuzog. der Umgebung dieser Verletzung entwickelte sich 
eine heftige Hautentzündung, die erst nach Verlauf eines Jahres heilte. 
Werther hat zwar eine Chromsäureschädigung als sicher angenommen, 
hat aber zugleich betont, daß gewisse diagnostische Schwierigkeiten darin 
bestünden, daß Lithographenberuf auch noch andere Schädigungen 
der Haut mitwirken können, wie die Aufweichung der Haut durch Nässe, 
die Entfettung der Haut, die Bildung von Rissen und dergleichen mehr. 
Dazu kämen unter Umständen noch konstitutionelle Bedingungen, wie 
schlechter Allgemeinzustand oder bestimmte innere Krankheiten. 

Derartige allgemeine Schädigungen werden nun sicherlich jedem 
gewerblichen Betrieb vorkommen. das Chrom bzw. seine Verbin- 
dungen Einzelfall hautschädigend gewirkt hat, läßt sich nur auf Grund 
von Reizproben erkennen, die mit der von Jadas- 
sohn eingeführten Lappchenmethode vorgenommen werden. Etwa4gem 
Lint oder Mullfleck werden mit der prüfenden Substanz getränkt 
unter Abschluß mit Leukoplast symmetrischen Stellen Rücken 


aufgelegt. Ein Kranker mit Chromschädigung der Haut (es handelt sich 
Chromkalium), bei dem solche Hautprüfungen vorgenommen werden 
konnten, gibt Veranlassung zur Veröffentlichung. 

29jähriger Walker einer Farbenfabrik, der schon Jahre dem 
Betrieb beschäftigt ist und dauernd mit Chrom Berührung kommt. 
Seit Jahren hat rissige Hände, ebenso wie sie auch seine Arbeits- 
kollegen haben. Seit Mitte Mai 1930 hat sich der Zustand der Hände 
verschlimmert. Unter starkem Fieber schwollen die Hände an, kam 
Blasenbildung, die Haut näßte stark. Über eine vorhergegangene 
Verletzung wird nichts berichtet. Unter ärztlicher Behandlung gingen 
die Erscheinungen den Händen einigen Wochen zurück. Der Kranke 
wurde die Klinik eingewiesen zur Feststellung, der Hautausschlag 
den Händen durch das Betrieb verwendete Chromkalium 
bedingt sei. 

Bei der Aufnahme die Klinik waren nur mehr geringe Verände- 
rungen den Händen erkennen. den Handtellern und den 
Innenflächen der Finger löste sich die Hornschicht größeren Fetzen 
ab. Außerdem bestand nur noch eine mäßige Verdickung der Haut. 

Auf Anfrage teilte die Fabrik mit, daß sich bei den Farben, mit 
denen der Kranke tun hatte, der Hauptsache solche handelt, 
die mit Chromkalium, d.h. mit doppelchromsaurem Kalium 
entwickelt werden. nach der Tiefe der Färbung (dunkel 
oder hell) wird mehr oder weniger Chromkalium gebraucht und zwar 
wird für die Herstellung der Farben 0,5—2,5% Chromkalium des Gesamt- 
gewichts benötigt. Chromkalium werden für dunkles Blau, Braun 
und Schwarz gebraucht. Der Ausschlag des Kranken war stets sehr stark, 
wenn der Walke dunkle Stücke bearbeitet wurden. 

Das Ergebnis der Hautprüfungen zeigt nachstehende Tabelle. Als 
Kontrolle diente ein anderer Ekzemkranker und zwar wurden beide 
neben Chromkalium noch mit anderen Stoffen geprüft, von denen bekannt 
ist, daß sie unter gewissen Umständen reizauslösend wirken. 

Die Tabelle zeigt, daß der Farbenarbeiter eine ganz besonders 
gesteigerte Empfindlichkeit gegen Chromkalium besitzt, während der 
Ekzemkranke nur den höheren Konzentrationen leichte Reizerschei- 
nungen zeigt. Weiterhin sieht man deutlich, daß die erhöhte Empfind- 
lichkeit gegen Chromkalium keineswegs auch eine solche gegenüber 
anderen Reizstoffen sich schließt. besteht also nicht schlechthin 
eine plurivalente Überempfindlichkeit bei dem Farbenarbeiter, sondern 
wohl eine starke Empfindlichkeit für bestimmte, aber nicht für alle als 
Reizproben verwendeten Stoffe. reizten sowohl die Jodtinktur, 
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als auch Terpentin beim Ekzemkranken erheblich stärker als beim 
Kranken mit dem ,,Gewerbeekzem“. 

Selbstverständlich besitzt nur der positive Ausfall derartiger Reiz- 
proben Beweiskraft, die eben nur einen unvollkommenen Versuch dar- 
stellen können, die Verhältnisse, denen ein Arbeiter Betrieb täglich 
ausgesetzt ist, nachzuahmen. Für die Erkennung von gewerblichen 
Schädigungen und für die Aussonderung solcher Personen, die für be- 
stimmte gewerbliche Betriebe nicht geeignet sind, sind die Reizproben 
nicht entbehren. 

Vgl. hierzu die Arbeit von Engelhardt und Mayer (Arch. Ge- 
werbepathol. Gewerbehygiene 1931, 140). 
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Vergiftungsfälle. 176 


‚Methylchlorid-Vergiftungen. 
Bericht von Kegel, MacNally und Pope, Chikago. 


Vergiftungsfälle mit Methylchlorid, beim Menschen 
waren bisher nicht häufig. Neuerdings wurden Amerika zahlreiche 
Beobachtungen gemacht, nach denen die Substanz sich bei der Verwen- 
dung Kühlschränken! als schädlich erwiesen hat, die Hinblick 
auf den niedrigen Siedepunkt 22°) zwecks Herstellung von Verdun- 
stungskälte damit beschickt waren. 

Seit August 1928 bis Anfang 1929 kamen Chikago Methyl- 
chlorid-Vergiftungsfälle zur Beobachtung, von denen tödlich verliefen. 
Fast alle ereigneten sich Küchen infolge Undichtwerden der Kühl- 
schrankapparatur. das Gas dieser unter hohem Druck steht, kann 
leicht austreten, und es, Gegensatz Ammoniak und schwef- 
liger Säure, keinen ausgeprägten Geruch und keine reizenden Eigen- 
schaften besitzt, erscheint gefährlicher als diese. 

Die Diagnose der Vergiftung war nicht immer leicht: verschiedent- 
lich wurde anfangs Nahrungsmittelvergiftung gedacht, einige Male 
auch Strychnin-, Metall- oder Pilzvergiftung. Die zunächst auf- 
tretenden Symptome bestanden zunehmender Schläfrigkeit, Verwir- 
rung, Stupor, Schwäche, Leibschmerzen, Übelkeit und Erbrechen. 
schweren Fällen bestanden Zyanose und Konvulsionen sowie Koma, 
später auch Delirien und Unruhe. Bei den meisten Vergifteten bestand 
Muskelzucken und Singultus akuten Stadium. Während der ersten 
Tage klagten der Patienten über Kopfschmerzen. Bei einigen zeigten 
sich Geistesstörungen, die eine psychiatrische Spezialbehandlung not- 
wendig machten. wiesen Amblyopie und Schwindel auf, die teilweise 
noch nach der Heilung fortbestanden. Die Pupillen waren erweitert und 
reagierten träge. Gelegentlich wurde auch leichter Strabismus, Nystag- 
mus und Ptosis beobachtet. Puls- und Atmungsfrequenz sowie Tem- 
peratur waren erhöht. Der Puls stieg vereinzelt bis 150, die Atmung 
auf 32, bei Kindern noch höher. Vereinzelt bestand Anurie bis 
Stunden. Stunden nach der Einwirkung des Giftes trat Temperatur- 
steigerung auf, die weniger schweren Fällen bis.auf 40°, schweren 
kurz vor dem Tod auf 42° ging. Trotz 36—72stündiger Dauer des Komas 
kann noch Genesung eintreten. Dem Tod gingen starke Konvulsionen 
Methylchlorid als Kältemittel gelangt dem deutschen Kühlschrank ,,A te“ 
zur Verwendung. Die Behauptung der Fabrik ihren Werbeschriften und An- 
zeigen, Methylchlorid sei „ungefährlich und gesundheitlich unschädlich“, 
'muß beanstandet werden. Fühner. 
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(tonische Krämpfe) nebst Zyanose voraus. Die unmittelbare Todes- 
ursache war Atemlähmung. Das Blutbild ergab wesentlichen eine 
Verminderung des Hämoglobins und der Erythrocyten. Der Hämoglobin- 
gehalt schw ankte zwischen und 90%, die Zahl der roten Blutkörper- 
chen zwischen 3,1 und 4,99 Millionen, der weißen zwischen 8500 und 
22200, polymorphkernige Neutrophile 60—89%, Eosinophile 2—6%, 
kleine Lymphocyten 16—35%, große Mononukleäre 3—4% und Baso- 
phile Bei einigen Patienten fiel die Zahl der Erythrocyten 
Tagen erheblich. drei Fällen ergab die Spinalpunktion erhöhten 
Druck. Der Blutdruck war durchweg gesunken auf durchschnittlich 
100 systolisch und diastolisch, vereinzelt sogar auf 
bzw. Hg. 

Der Harn zeigte die Erscheinungen einer akuten Nephritis, war 
von saurer Reaktion. 100 ccm fanden sich ersten Stadium bis 
etwa Ameisensäure. Der auftretende charakteristische Azeton- 
geruch erscheint fiir die Diagnose wichtig. 

Differentialdiagnostisch “kommen Frage: Methyl- und Athyl- 
alkohol- Vergiftung, ferner Kohlenoxyd-, Stry chnin-, Schwermetallsalz- 
Vergiftung, Botulismus, epidemische Encephalitis und Meningitis. 

Die Behandlung muß darauf gerichtet sein, die Azidose be- 
kämpfen; diesem Zweck empfiehlt sich die innerliche Anwendung 
großer Dosen Natriumbikarbonat oder eine Lösung dieses Salzes 
mit Traubenzuckerlösung als Rektaleinlauf, ferner Ringer- 
lösung intravenös. Besonders ist von frühzeitigen Sauerstoffeinatmungen 
Gebrauch machen, und zwar solange, bis der Leichen- und Azeton- 
geruch verschwunden ist. Gegen die Krämpfe etwa Bromkalium, 
jedoch kein Chloralhydrat oder Chloroform. Bei Kreislaufschwäche ist 
Coffein injizieren. Gegen die Pulsbeschleunigung Digitalispräparate 
und hinlängliche Bettruhe. übrigen sind die Symptome, besonders 
die Anämie, der üblichen Weise behandeln. Als Folgeerscheinungen 
wurden beobachtet: Schwäche, ataktischer Gang, Erregungszustände, 
Amnesie, Appetitlosigkeit, Schwindel, Sehschwäche, Schlaflosigkeit usw. 

Die Sektionsbefunde waren allen Fällen überraschend ähnlich: 
Lungen hyperämisch und ödematös, kleine subpleurale Hämorrhagien, 
Herz dilatiert, hämorrhagische Blutungen auf dem Epikard, Leber kon- 
gestioniert mit den Frühzeichen einer fettigen Entartung, Blutfülle und 
Anschwellung der Nieren, Magen- und Darmgefäße stark blutreich, auf 
der Schleimhaut zahlreiche Petechien, Milz breiig-weich, Dura und Gehirn 
sehr blutreich und ödematös. 

Versuche Meerschweinchen, die durch Methylchlorid getötet 
wurden, ergaben petechiale Blutungen Gehirn, Nieren, Nebennieren 
und mitunter auch der Leber. Die Giftigkeit beträgt etwa ein Viertel 
derjenigen des Chloroforms. 

wird der Verlauf von sieben Krankheitsfällen kurz geschildert. 


(Ausführlicher Bericht ,,Journ. the Americ. med. 1929, 
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Dichlorhydrin-Vergiftung, gewerbliche? 


Bericht von Molitoris, 
Institut fiir gerichtliche Medizin der Erlangen. 


Die Ablehnung eines Entschädigungsanspruches führte zur Erstat- 
tung eines Gutachtens, folgender Sachverhalt zugrunde lag: 

Nach den Gerichts- und Entschädigungsakten ist der 
Kalikoarbeiter 16. VI. 1919 nach nur mehrstündiger Erkran- 
kung, wobei heftiges Erbrechen und Atemnot Vordergrund standen, 
gestorben. Der hinzugezogene Arzt konnte keine genaue Diagnose stellen, 
hielt-aber eine Vergiftung für nicht ausgeschlossen: Die gerichtlich an- 
geordnete Sektion ergab folgendes: 

den Herzhöhlen wenig flüssiges, schwarzrotes Blut. Lungen luft- 
haltig, Lungenfell glatt; über die Schnittfläche läßt sich aus dem Lungen- 
gewebe ein feiner roter Schaum abstreifen. der Luftröhre und ihren 
Ästen etwas blutig gefärbter Schleim, Schleimhaut stark gerötet. Milz 
15x 10x 4,25 cm, Oberfläche schiefergrau, Konsistenz nicht fest, Blut- 
gehalt reichlich. Hiernach sollte der Tod eingetreten sein infolge einer 
Blutungen neigenden Entzündung der Luftwege und ihrer Äste, die, 
wie die übergroße Milz zeigt, auf eine Infektion zurückzuführen sei. Für 
Vergiftungserscheinungen ergäben sich keine Anhaltspunkte. 

Infolgedessen hatte die Staatsanwaltschaft keinen Grund weiteren 
Verfahren und die Versorgungsansprüche der Hinterbliebenen wurden 
abgelehnt. Aus den Akten wurde aber folgendes festgestellt: 

Der Verstorbene war bis zum Mittag seines Todestages anscheinend 
gesund. Bis zur Mittagspause hatte über nichts klagen und nie- 
mand hatte etwas Auffälliges ihm wahrgenommen. Ehe mittags 
seinen Heimweg nach Hause antrat, mußte sich stark übergeben, 
klagte alsbald auch anderen, daß sich sehr schlecht fühle, mit 
einer neuen Farbe haben arbeiten müssen, die wahrscheinlich „sehr viel 
enthielte. fiel auch auf, daß dem Kranken Wasser aus den 
Augen daß schlecht aussah, kaum mehr sprechen konnte und 
erbrechen mußte. Diese und ähnliche Angaben wurden auch dem 
Uhr nachmittags eintreffenden Arzt gemacht, der den Kranken Bett 
liegend fand, der unverständlich sprach, delirierte und wegen Atemnot 
aus dem Bett wollte. Die objektive Untersuchung ergab, daß das Gesicht 
sehr blaß war bei kaltem Schweiß. Pupillenreaktion, Gefühls- und 


Schmerzempfindung ungestört, keine Lähmungserscheinungen. Uber der 
Lunge fanden sich feuchte Rasselgeräusche, kein Auswurf. Das 
Herz war nicht wesentlich vergrößert, der Puls klein und beschleunigt. 
Die Magengegend war etwas druckempfindlich, übrigen zeigte die 
Abdominalgegend keine Besonderheiten. 

Da, wie gesagt, der behandelnde Arzt eine Diagnose. nicht stellen 
konnte, ihm aber der Gedanke einer Vergiftung nahelag, ließ gine ge- 
richtliche Sektion ausführen, bei der, wie eingangs erwähnt, det Gerichts- 
arzt durch die Beschaffenheit der Milz usw. sich der Diagnose ,,In- 
verleiten ließ. 

Bemerkenswert ist ferner, daß der Arbeiter, der Nachmittag den 
Arbeitsplatz des schwer Erkrankten einnahm, das Gefühl bekam, als habe 
viel Schnaps getrunken und Schwindelgefühl mit Kopfschmerz emp- 
fand. Auch einem anderen diesem Raume anwesenden Arbeiter sei 
übel geworden. 

Gegensatz der Annahme seitens des Gerichtsarztes, daß eine 
akute Vergiftung unwahrscheinlich sei, hätte der beobachtete Sym- 
ptomenkomplex zur Diagnose einer solchen führen müssen; hierfür spra- 
chen sowohl das plötzlich einsetzende Erbrechen mit starker Atemnot 
und Störung der Herztätigkeit als auch die delirösen Zustände. Auf eine 
Einatmung giftiger Dämpfe mußte der Reizzustand den Luftwegen 
hinweisen, zumal wesentliche anatomische Veränderungen den inneren 
Organen fehlten. 

Die Aussagen des Verstorbenen und seiner Angehörigen führten dazu, 
die Mischung genauer prüfen, mit der der Verstorbene beim Färben 
der Zeuge arbeiten hatte. 

Zum Lösen von Azetylzellulose die wohl für eine Ver- 
giftung nicht Frage kommt, wurde ein Stoff gebraucht, der als 
bezeichnet wurde, und der als Dichlorhydrin, 
also ein chloriertes Glyzerin, anzusprechen war. Von 
Chlorhydrinen ist bekannt, daß sie flüchtige Körper von ausgesprochen 

arkotischer Wirkung sind und auf das Zentralnervensystem und Herz 
schädlich wirken. Auch durch frühzeitige Lähmung des Atemzentrums 
ist das Präparat sehr gefährlich. Außerdem erregt Kopfschmerzen, 
Erbrechen und besitzt eine sehr starke Reizwirkung auf die Schleimhäute. 

Die ungezwungenste Erklärung für die Ursache des Todes dürfte 
demnach der Einatmung des Dichlorhydrins liegen. Infolgedessen 
mußte dem Entschädigungsanspruch der Witwe stattgegeben werden. 


(Ausführlicher Bericht „Dtsch. Zeitschr. ges. gerichtl. Med.‘ 
Referent: Bachem, Bonn. 
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Vergiftungsfille. 178 


Trichloräthylen-Vergiftung, tödliche. 


Bericht von Brüning, Preußische Landesanstalt 
für Lebensmittel-, Arzneimittel- und gerichtliche Chemie, Berlin. 


Das zunächst als ziemlich harmloser Stoff angesehene Trichlor- 
äthylen, ist mit seiner zunehmenden Verwendung als Lö- 
sungsmittel der Technik bald als ein gefährliches Gift erkannt worden, 
dessen Anwendung große Vorsicht erheischt!. Aber noch Ullmanns 
Enzyklopädie der technischen Chemie von 1914 wird Trichloräthylen 
‘nicht als gefährlich bezeichnet. Schon sind des öfteren tödliche Vergif- 
tungen mit beschrieben worden, aber soviel aus den Be- 
richten hierüber ersehen ist, hat der Stoff selber aus den Organen 
Verstorbener noch nicht isoliert werden können. Ähnlich liegen be- 
kanntlich auch die Dinge bei tödlicher Chloroformvergiftung, von der 
ich der Jahre zwei Fälle beobachten konnte und bei denen die 
des Giftes jedesmal nicht gelang. 

Bei dem vor kurzem hier beobachteten Fall von Trichloräthylen- 
vergiftung hatte ein jugendlicher Arbeiter seine fettige Arbeitskleidung 
erhitztem Trichloräthylen entfetten versucht. Das Lösungsmittel 
befand sich einem offenen Apparat, der mit Gasflammen geheizt wurde. 
Gegen Uhr nachmittags hatte der Betreffende mit dem Reinigen der 
Kleider begonnen, Uhr abends wurde dem mit Trichlor- 
äthylendämpfen erfüllten Raum Boden liegend tot aufgefunden. 
wurde aus dem Raum geborgen. Die Besichtigung der Apparatur 
ergab, daß die zugehörige Kühlvorrichtung abgestellt war, die Flammen 
dagegen brannten. Über die Dämpfe Raum wird berichtet, daß sie 
scharf und reizend rochen. Offenbar hatte sich das Trichloräthylen unter 
Abspaltung von Salzsäure teilweise zersetzt. Der Geruch selber wird als 
beschrieben. Hier dürfte eine Sinnestäuschung vor- 
liegen, bei der Zersetzung von Trichloräthylen Salzsäure entsteht, 
aber die Bildung von Phosgen infolge des Vorhandenseins von zwei 
Kohlenstoffatomen Molekül höchst unwahrscheinlich und meines 
Wissens auch noch nie beobachtet worden ist. Dagegen zersetzt sich 
Trichloräthylen bekanntlich leicht unter Abspaltung freier Salzsäure, die 
sich verflüchtigt und auf die Atemorgane reizend wirkt. 

Bei der Leichenöffnung wurde festgestellt, daß erst 
gelegenen Teilen der Luftwege eine Reizung, freilich ohne saure Reaktıon der 
Schleimhaut, vorhanden war. Die Lungen waren stark Mitleiden chaft ge- 


Vgl. Pohl: Toxikologie von Starkenstein, Rost, Pohl, Berlin 1929, 280. 
Straßmann, 1931, 8.51. Teleky, Ebenda 147. 
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zogen; sie wiesen ausgedehnte Blutaustritte Parenchym auf. Das Herz war 
beiden Hälften stark erweitert. 

Bei Eröffnung der Schädelhöhle bemerkten die Obduzenten einen deut- 
lichen Geruch nach Trichloräthylen. Außer geringer Fettablagerung den 
Gefäßwandzellen war Gehirn Bemerkenswertes nicht festzustellen. 

Vom Gehirn wurden 570g neben 200g Blut zur chemischen Unter- 
suchung aufgehoben. Das Gehirn befand sich bei der Übergabe mich 
einem nur mangelhaft verschlossenen Glasgefäß, das Blut einer verkorkten 
Flasche. Bei beiden war nicht die Spur eines Geruches nach Trichloräthylen 
wahrnehmbar. Das Gehirn wurde sofort einen mit Glasdeckel versehenen 
Zylinder gefüllt und Stunden beiseite gestellt. Als-dann das Gefäß geöffnet 
wurde, entwich daraus ein geradezu betäubender Trichloräthylengeruch. Das 
Gefäß mit Blut wies einen besonderen Geruch nicht auf. 

Das Gehirn wurde zerkleinert und der Destillation mit strömendem 
Wasserdampf Liebigschen Kühler unterworfen. Die zuerst übergehenden 
Flüssigkeitsmengen rochen nicht besonders auffällig. Nach und nach nahm 
aber das Destillat den Geruch nach Trichloräthylen und Boden schieden 
sich kleine Tröpfchen einer öligen Flüssigkeit ab. Nachdem das Destillat etwa 
die doppelte Menge vom ursprünglich vorhandenen Volumen Gehirn erreicht 
hatte, war die übergehende Flüssigkeit praktisch halogenfrei. Vorher gab sie 
ständig eine stark bejahende Beilstein-Reaktion. wurde versucht, einen 
Teil der kleinen öligen Tropfen, die sich Boden des Auffanggefäßes ge- 
sammelt hatten, zum Zweck der Mikrosiedepunktsbestimmung nach Emich 
eine Kapillare bringen. Der Versuch gelang befriedigender. Weise nicht. 
Aus dem Destillat konnten auch durch Kochsalzzusatz weitere Mengen Tri- 
chloräthylen nicht abgeschieden werden, trotzdem bei der Prüfung nach 
Beilstein noch eine starke Halogenreaktion gab. 

Das Blut bereitete, wie immer bei der Wasserdampfdestillation, durch 
Gerinnen und Schäumen große Schwierigkeiten. Trotzdem konnte nach zwei- 
maliger Reinigung ein Destillat erhalten werden, das zwar nicht nach Trichlor- 
äthylen roch und Öltropfen enthielt, aber eine bejahende Halogenreaktion 
zeigte. 


Der beschriebene Fall ist meines Wissens der erste, bei dem Trichlor- 
äthylen Substanz aus einem Organ des Vergifteten erhalten werden 
konnte. Die Riechprobe eine Zeitlang verschlossen gehaltenen Gefäß 
kann ich nur empfehlen. Durch sie konnte gelegentlich einer Nitrobenzol- 
vergiftung vom Magen aus Gehirn des Verstorbenen gleichfalls Nitro- 
benzol festgestellt werden. Ich empfehle das gleiche Verfahren auch 
anderen Fällen zum Nachweis charakteristisch riechender Stoffe, sich 
diese aus dem prüfenden Material beim Stehen teilweise verflüchtigen 
und dem darüber befindlichen, abgeschlossenen Luftraum anrei- 
chern, daß sie mit dem Geruch wahrgenommen werden können. 

Herrn Prof. Dr. Koch, Pathologisches Institut des Krankenhauses 
Westend, danke ich bestens für die freundliche Mitteilung des Obduk- 
tionsbefundes, Herrn Gewerbemedizinalrat Dr. Gerbis, Berlin, für die 
Schilderung des Unfalles bis zur Auffindung des Verunglückten. 


. 


Vergiftungsfälle. 


Formaldehyd-Vergiftungen durch Verwechslung. 


Bericht von Hans Kaiser und Wolfgang Schiller, Innere Abteilung 
und Apothekenlaboratorium des Städtischen Katharinenhospitals, 
Stuttgart. 


seinem Bericht über eine Formaldehydvergiftung (Selbst- 
mord) (diese Sammlung, Bd. 175, 161), erwähnt Julius Baläzs 
(vgl. demselben Fall auch Aurella von Gaäl, „Zur Kenntnis 
der anatomischen Veränderungen bei der Zentralbl. 
allg. Pathol. pathol. Anat., 1931, Bd. 51, 257). „Die ziemlich 
selten beobachtete Formalinvergiftung kommt der Pra- 
xis als Selbstmordversuch vor. Die zufällige, unabsicht- 
liche Vergiftung wird durch den bekannten, starken, ste- 
chenden Geruch des Formalins Daß letzteres leider 
nicht immer der Fall ist, hat der eine von uns schon früher ver- 
schiedenen praktischen Beispielen gezeigt (H. Kaiser: „Formaldehyd- 
haltige Desinfektionsmittel als Dtsch. Nahrungs- 
mittelrundschau, 1929, Nr. 16, 126, sowie ergänzender Bericht den 
Mitteilungen der Vereinigung Deutscher Anstalts- und Krankenhaus- 
apotheker 1929, 124). den genannten vier Fallen erfolgte 
die Vergiftung infolge einer Verwechslung; keiner dieser Fälle verlief 
tödlich. Formaldehydhaltige Desinfektionsmittel (meist reine bis 
Formaldehydlösung) spielen Metzgereien teilweise eine große 
Rolle, als wirksames Reinigungsmittel gegen die Fliegenplage, für Gerät- 
schaften, zur Beseitigung übler Gerüche usw. Wie näher ausgeführt 
wurde, sind derartige Lösungen für reine Metzgereien kaum von Gefahr, 
wohl aber für Wirtschaften, deren Besitzer gleichzeitig noch eine 
Metzgerei dabei hat. Formaldehydlösungen auch „als beste Mittel 
gegen bezeichnet werden und Metzgereiräumen 
selbst, aus leicht begreiflichen Gründen, nicht aufbewahrt werden dürfen, 
stellen Wirte, die gleichzeitig Metzger sind, derartige Flaschen gern 
Wirtschafts- oder Wohnräume. Das unglücklichste Moment der ganzen 
Frage ist aber, daß derartige Formaldehydlösungen mit prachtvollen 
Phantasienamen, wie Desolin, Drokolin, Lemartin, Lemartol, 
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Carnelit und Conservol Handel sind und zwar meist Liter- 
flaschen, die Likörflaschen von und dergleichen äußerlich 
wirklich zum Verwechseln ähnlich sehen. Grunde heraus 
erfolgte den obigen vier Fällen immer einer Wirtschaft eine 
Verwechslung und der Betreffende bekam anstatt eines Kirschwassers 
oder dergleichen (in einem Falle war die Formaldehydlösung eine 
Mineralwasserflasche umgefüllt worden; der Betreffende glaubte Mineral- 
wasser vor sich und bereitete damit einen sogenannten ,,Schorle“ 
halb Wein, halb Mineralwasser) Formaldehydlösung trinken. Das 
gewohnheitsmäßig rasche Hinunterstürzen eines Schnapses ließ die von 
Baläzs erwähnte Verhütungsmöglichkeit (stechender Geruch usw.) nicht 
Erscheinung treten, bzw. erst dann, als eine Einnahme bereits erfolgt 
war. Derartige zufällige Vergiftungsmöglichkeiten sind aber 
auch vom Standpunkte der Versicherungen betr. Schadenersatz- 
ansprüchen usw. nicht ohne weiteres außer acht lassen. 

Von zwei der angeführten vier Vergiftungsfälle ist nur bekannt, 
daß sie harmlos ausgingen. Über den dritten Fall (Schorle betr.) wird 
„aus dem Karlsruher (a. berichtet, daß wegen fahr- 
lässiger Körperverletzung Verurteilung erfolgte und auch die Berufung 
verworfen wurde. der Geschädigte seit der betreffenden Zeit einen 
kranken Magen hat und nach dem ärztlichen Gutachten die Möglichkeit 
eines Magen- und Darmgeschwürs gegeben ist, erfolgte auch noch eine 
Schadenersatzklage. 

Über den vierten Fall sei folgendes vermerkt: 


handelt sich einen bis zur Aufnahme 12. VI. 1929 wesent- 
lichen gesund gewesenen Mann Alter von Jahren. Dieser trank 
20. 1928 aus Versehen eine Flüssigkeit, die ihm als Branntwein vorgesetzt 
wurde, aber gleich stark ätzte. Wie sich hernach herausstellte, handelte 
sich dabei Drokolin, ein Metzgereien gebräuchliches Desinfektions- 
mittel. gab uns an, wegen des ätzenden Gefühls Hals wohl den größten 
Teil wieder ausgespuckt haben, doch sei immerhin eine beträchtliche Menge 
geschluckt worden. Sofort starkes Brennen Hals und Atemnot. Der darauf- 
hin zugezogene Arzt habe die Aufnahme von Milch und Schleim angeordnet 
und alle anderen Nahrungsmittel verboten. nächsten Tage seien dem 
Brennen Hals noch Magenbeschwerden hinzugekommen. Mund sei alles 
bald wieder besser geworden, doch habe seine diätetischen Vorschriften 
sehr genau befolgen müssen, jede Übertretung ihm Schmerzen verursacht 
hätte. Gegen Ende des Jahres erst sei wieder fast völlig beschwerdefrei ge- 
worden; nur noch gelegentliche Magenbeschwerden Form eines leichten 
Druckes, weswegen Frühjahr 1929 wieder zum Arzt ging, der wieder 
Diät verordnete. Als uns zur Begutachtung eingewiesen wurde, hatte 
nur wenig Klagen über den Magen anzugeben, dieser sich seit einigen 
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Wochen, denen diät gelebt habe, gebessert hätte. Jetzt standen Vor- 
dergrund allgemeine Beschwerden wie Kopfweh, Schwindel und Ekelgefühl. 
Darin trotz seiner Diät keine Besserung. 

Das Untersuchungsergebnis läßt sich kurz dahin zusammenfassen, daß 
nur eine Lungenerweiterung mäßigen Grades und ein chronischer Magen- 
katarrh mit Verminderung der Salzsäurewerte gefunden wurde. Irgendwelche 
pathologisch-organische Veränderungen, die mit der Vergiftung Zusammen- 
hang gebracht werden konnten, insbesondere Bereich der Mundhöhle, waren 
nicht festzustellen. Vordergrund standen die schon oben erwähnten Er- 
scheinungen allgemeiner Natur. einem Anschluß diese Feststellungen 
gemachten Gutachten wurde dem Mann, der bis dahin sich völlig gesund ge- 
fühlt hatte, eine Rente zuerkannt. wurde dies damit begründet, 
daß zwischen dem chronischen Magenkatarrh, der, früher kaum Er- 
scheinung getreten war und keinerlei Beschwerden hervorgerufen hatte, durch 
den Unfall eine gewisse Verschlimmerung erfahren haben konnte, und dem 
Trauma der Vergiftung insofern ein Zusammenhang besteht, als sich nun 
sekundär Laufe der Zeit die oben erwähnten Veränderungen eingestellt 
haben und die eben beschriebenen psychasthenischen Symptome erkennen 
ließen, die jetzt Vordergrund der Beschwerden standen. 


Wie dann ein weiterer Fall zeigt, sind auch noch andere Ver- 
wechslungsmöglichkeiten gegeben. handelte sich einen 
80jährigen Mann, der versehentlich „Wanzengift‘ getrunken hatte. 
Die chemische Untersuchung eines Rückstandrestes aus der betreffenden 
Flasche ergab einwandfrei eine Mischung aus gleichen Teilen 
Formaldehyd- und Kresolseifenlösung. Die chemische Bestim- 
mung machte keine besonderen Schwierigkeiten. Durch Wasserdampf- 
destillation, Anlehnung den Vorschlag des einen von uns zur 
Gehaltsbestimmung von Liquor Cresoli saponatus (Südd. Apotheker- 
zeitung 1928, Nr. 77, 626), ist die Trennung der beiden Hauptbestand- 
teile möglich. Über die Durchführung dieser Trennung, sowie die Isolie- 
rung und quantitative Bestimmung der Fomaldehyds wird anderer 
Stelle ausführlich berichtet. dieser Fall tödlich verlief und die 
Frage von besonderer Wichtigkeit ist, der Tod mehr dem Formal- 
dehyd- oder mehr dem Kresolgehalt zuzuschreiben ist (über zwei 
Lysolvergiftungen aus jüngster Zeit wird demnächst gesondert berichtet), 
sollen die Beobachtungen näher geschildert werden: 


Jahre alt, trank 10. 1930 früh versehentlich wenige 
Schluck aus einer Flasche, die mit Wein angefüllt glaubte. Stunde hinter- 
her mußte brechen und bekam starke Leibschmerzen. Das Erbrechen hielt 
den ganzen Tag an, daß die Angehörigen, die inzwischen sich über den 
wahren Inhalt der Flasche orientiert hatten, glaubten, habe die ganze 
der getrunkenen Flüssigkeit wieder von sich gegeben. anderen Morgen 
jedoch habe über heftige Schmerzen Hals, besonders beim Schlucken 
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geklagt. Die Zunge habe ganz braun ausgesehen, deshalb Aufsuchen des 
Arztes, der ihn ins Krankenhaus überwies. 


11. VII. Bei der Aufnahme klagte über starke Schmerzen Leib, 
der Speiseröhre und Mund. 


Alter Mann mäßigem Kräfte- und Ernährungszustand mit stark aus- 
gebildeter Cyanose und Dyspnoe. Gebiß: äußerst mangelhaft. Die gesamte 
Mundhöhlenschleimhaut und die Zunge sind geschwellt, lebhaft gerötet und 
zeigen vielen Stellen bräunliche Auflagerungen. Schluckakt sehr schmerz- 
haft. Lungen: Grenzen normaler Stelle gut verschieblich. Atemgeräusch 
vesikulär, Klopfschall sonor, hinten unten besonders feuchte Rasselgeräusche. 
Herz: Grenzen perkutorisch nicht verbreitert. akzentuiert. Aktion 
gleich- und regelmäßig. Puls ordentlich und gut gefüllt. Abdomen: weich, 
nicht gespannt, der Magengrube druckschmerzhaft. Die Leber überragt den 
Rippenbogen Querfinger. Milz nicht palpabel. Blutdruck 150/80 Hg. 
Wassermannsche Reaktion Blut negativ. Blutsenkungsgeschwindigkeit 
nach Linsenmaier 120 Minuten. Der Urin enthielt keine krankhaften Be- 
standteile. Therapie Tierkohle und Veramonsuppositorien. 


14. VII. Nachdem Patient den beiden Vortagen einen recht ordent- 
lichen Eindruck gemacht hatte, tritt heute eine starke Verschlechterung zu- 
tage. Morgen fällt eine starke ikterische Verfärbung der Haut und Skleren 
auf. Der Bilirubingehaltim Blut beträgt 5,4 Leber drei Querfinger unter 
dem Rippenbogen fühlbar, stark druckempfindlich. Über beiden Lungen reich- 
lich giemende und brummende Geräusche, außerdem über beiden Unterlappen 
besonders rechts zahlreiche, zum Teil klingende Rasselgeräusche. Temperatur 
schwankt zwischen und 38,5°. Patient schläft viel, ist aber klar. 

15. VII. Urin: Urobilin Urobilinogen Bilirubin 
Opalescenz. Sediment: granulierte Zylinder und einige Erythrocyten. Die 
Leber bleibt gleich der Größe und Druckschmerzhaftigkeit. Zweimal zehn 
Einheiten Insulin und Traubenzucker pro die. Allgemeinzustand weiter 
verschlechtert, Patient schläft viel, Abend beginnende Bewußtlosigkeit. 


17. VII. Tiefes Coma, den ganzen Tag über anhaltend. Weitere Zunahme 
des Ikterus. Abend Temperaturanstieg auf 38,9°. 

18. Durch einen Aderlaß kann das tiefe Coma nicht mehr beeinflußt 
werden. Patient verfällt mehr und mehr. Die Analyse des Blutes ergibt 
folgende Werte für Reststickstoff 102,2 mg%, für Bilirubin 10,8 mg%, für 
Eiweiß 7,16%. Nachmittag Exitus. den letzten beiden Tagen war die 
Leber nur noch Rippenbogen fühlbar. 


Die Analyse der getrunkenen Flüssigkeit der Apotheke des Katharinen- 
hospitals (Priv.-Doz. Dr. Kaiser) ergab eine Zusammensetzung aus Kresol- 
seifenlösung und Formaldehyd. 


Nach dem Sektionsbericht, für dessen Überlassung wir Herrn Prof. 
Siegmund bestens danken, handelte sich nekrotisierende Ösophagitis 
und Gastritis mit frischer Geschwürsbildung. Larynxödem. Akute toxische 
Leberatrophie, allgemeiner Ikterus. Starke Parenchymschädigung der Nieren. 
Allgemeine Atherosklerose. Starke Erweiterung des Anfangsteils der Aorta. 
Verkalkung des Annulus fibrosus. Lungenemphysem. Bronchopneumonie. 
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Die klinische Diagnose hatte auf Vergiftung mit Wanzengift, 
akute Hepatitis mit Coma hepaticum, toxische Nierenschädigung, Arterio- 
sklerose, Emphysembronchitis und Hypostase der Lungen mit broncho- 
pneumonischen Herden gelautet. Obwohl die beiden eingenommenen 
Gifte, die Kresolseifenlösung und das Formaldehyd, toxische Schädi- 
gungen hervorrufen, die sich sehr ähneln, wie aus der Literatur bekannt 
ist, möchten wir nach unseren Erfahrungen der letzten Zeit, wir 
mehrfach sehr schwere Lysolvergiftungen beobachten Gelegenheit 
hatten, doch glauben, daß sich unserem Falle hauptsächlich die toxi- 
sche Wirkung des Formaldehyds ausgewirkt hat. den erwähnten 
Fällen von Lysolvergiftung, die einer späteren Veröffentlichung vorbe- 
halten bleiben, wurde immer eine erheblich größere Menge Lysol getrun- 
ken, ohne daß wir die schweren toxischen Veränderungen, wie sie 
unserem Falle vorliegen, gesehen hätten. 

künftig Unglücksfälle durch Verwechslung, besonders 
Wirtschaftsbetrieben mit eigener Metzgerei, leichter auszuschalten, hat 
der eine von uns (a. folgende Forderungen aufgestellt: 


Formaldehydhaltige Desinfektionsmittel, ganz gleichgültig unter 
welchem Phantasienamen sie Handel sind, dürfen nur sechseckigen, 
braunen Arzneiflaschen den Verkehr gebracht werden. 

Auf der Vorder- und Rückseite der Flaschen müssen „mit weißer 
Schrift auf schwarzem Grunde“ die Bezeichnung „Vorsicht sowie ein 
angebracht sein. 

Die Flaschen dürfen weder der Wurstküche, noch einem öffent- 
lich zugänglichen Wirtschaftsraum, und vor allem nicht gleichen Raume, 
dem sich Schnaps- oder Likörflaschen befinden, aufbewahrt werden. 

Die Flaschen sind nach dem Verbrauch des Inhalts vernichten und 
dürfen auf keinen Fall für irgendeine andere Flüssigkeit Verwendung finden, 
auch Haushalt nicht, was auf den Flaschen „deutlich ersichtlich ver- 
merken ist. 

Derartige formaldehydhaltige Desinfektionsmittel dürfen, sofern den 
genannten Betrieben größere Mengen ,,Korbflaschen“ bezogen und auf- 
bewahrt werden, niemals Trinkflaschen oder Trinkgefäße um- oder abgefüllt 
werden. Die hierfür Betracht kommenden Gefäße müssen den den Punk- 
ten 1—4 gestellten Anforderungen genügen. 


Von diesen Forderungen möchten wir auch heute nicht abgehen. 
Nun hat inzwischen das Württembergische Innenministerium eine 
„Bekanntmachung über das Verbot der Verwendung von formalinhaltigen 
Stoffen fleischverarbeitenden erlassen (H. Jesser, 
linhaltige Desinfektionsmittel, Dtsch. Nahrungsmittel-Rundschau 1931, 
Nr. Hierzu berichtet Endres (Formaldehydhaltige Des- 


infektionsmittel, Dtsch. Nahrungsmittel-Rundschau 1931, Nr. 12, 98) 
ergänzend über einen Runderlaß des Preußischen Landwirtschaftsmini- 
steriums, der nicht weit geht wie das Verbot des Württembergischen 
Innenministeriums, sondern lediglich die der Lebensmittelüberwachung 
tätigen Tierärzte und Chemiker anweist, bei ihren Kontrollen auf Fleisch 
oder Fleischwaren achten, bei denen der Verdacht besteht, daß bei 
ihrer Zubereitung formalinhaltige Mittel verwendet worden sind und 
bei Feststellung von Formalin das Weitere veranlassen. Mit Recht 
betont wohl Endres, daß auch sonst Formalin ausgedehntem 
Maße für die Saatbeize, verwendet wird, wobei Vergiftungsmöglich- 
keiten auch nicht ausgeschlossen sind. aber kein anderes Reinigungs- 
mittel der Verwendung von formaldehydhaltigen Desinfektionsmitteln, 
als wirksamer Schutz gegen die Fliegenplage, gleichkomme und 
eine Beimengung von Formaldehyd Fleisch und Fleischzubereitungen, 
selbst bei stärkster Verdünnung, schon durch den Geruch und Spuren 
leicht chemisch nachzuweisen ist, hält die durch Preußen geschaffene 
Regelung für völlig ausreichend und das württembergische Verbot über 
den erforderlichen Rahmen hinausgehend. Wenn diesen Einwänden auch 
fast restlos zuzustimmen ist, sind wir nach wie vor der Ansicht, daß 
für Wirtschaften mit Metzgereibetrieb die obengenannten fünf 
Punkte unbedingt Geltung bekommen müßten, denn die Praxis hat 
gezeigt, wie die genannten Fälle beweisen, daß gerade hier durch 
Verwechslung Vergiftungsmöglichkeiten gegeben sind, die 
zum großen Teil ausgeschaltet werden können müssen. 


Während der Drucklegung erschien eine weitere Abhandlung über „For- 
maldehydhaltige Mittel zur Desinfektion fleischverarbeitenden 
von Schwerdt Nahrungsmittel-Rundschau 1931, Nr. 21, 
167). Der Verfasser nimmt einen ähnlichen Standpunkt wie Endres (s. oben) 
ein und schildert die verschiedenartige Behandlung dieser Frage den einzelnen 
Bezirken unseres Auch Schwerdt tritt für deutliche Vorsichts- 
Hinweise ein und wünscht eine erneute Stellungnahme des Reichsministerium 
des Innern und des Reichsgesundheitsamtes zur ganzen Frage. 
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Gutachten. 


Chinin-Vergiftung, angebliche. 


Gutachten, auszugsweise mitgeteilt von Hofrat Prof. Dr. Zeynek, 
Med.-chem. Institut der Deutschen Universität Prag. 


Ein 18jähriges Mädchen einem slowakischen Ort hatte behufs Unter- 
brechung der Schwangerschaft vor Jahresfrist schon von einem Arzte eine 
intravenöse Chinininjektion erhalten nach dem Rezept: Chinin. hydro- 
chlor. 2,0 Natr. chlor. 0,15 Aqua dest. ferv. 20,0 sterilisa. Nach 
der Injektion waren Kopfschmerzen, Ohrensausen, Brechreiz aufgetreten; 
doch war sie etwa Stunden später ziemlich erholt. nächsten Tag war 
die Menstruation eingetreten. 

Neuerdings geschwängert, soll sie nach Zeugenaussagen selbst mediziniert 
haben, ohne den beabsichtigten Erfolg erreichen. einem sehr elenden 
Zustande wandte sie sich wieder den ihr bekannten Arzt, der sich nach 
einigem Weigern bereit erklärte, nach dem gleichen Rezept die Chinin- 
injektion vorzunehmen. Beim Ansetzen der Spritze schreckte das Mädchen 
zurück, daß die Injektion unterlassen wurde; doch kam sie nach Tagen 
wieder, nun anscheinend allem entschlossen. Nun wurde die Injektion mit 
der Tage alten, nicht angewärmten Lösung, die infolgedessen einen reich- 
lichen Bodensatz von Chininhydrochlorid aufwies, durchgeführt. Nachdem 
etwa Dreiviertel der Lösung injiziert waren, verlor Patientin das Bewußtsein, 
trat auffallend tiefes Atmen ein, das einigemal sistierte, sie röchelte; der 
Arzt gab ihr eine Coffeininjektion, machte künstliche Atmung, aber bald trat 
der Tod ein. 

Bei der Obduktion der Leiche wurden keine Zeichen einer Gewalttatigkeit 
gefunden. fand sich Hyperämie der meisten inneren Organe, stärkere In- 
jektion der meisten Schleimhäute. Das Blut war überall flüssig. der Ober- 
fläche des Herzens fanden sich kleine Blutaustritte. Die Magen- und Darm- 
schleimhaut zeigte nichts Auffälliges, ebensowenig der Inhalt dieser Organe. 
Die Gebärmutter kleinfaustgroß, weich, enthielt eine lange Frucht. 

Obwohl den Gerichtschemikern reichlich Untersuchungsmaterial geschickt 
worden war, verarbeiteten sie ganzen nur 280 Leichenteile, und zwar zu- 
sammengemischt Stücke von Magen, Leber und Niere. Nach dem üblichen 
Untersuchungsgang wurde mit Weingeist bei saurer Reaktion extrahiert, der 
Rückstand des Weingeistextraktes mit Wasser aufgenommen. 

Diese Lösung wurde von ihnen bei saurer und bei alkalischer Reaktion 
mit Chloroform ausgeschüttelt. Über das Aussehen der Chloroformrückstände 
ist nichts mitgeteilt. Eine geringe Violettfärbung, welche der Rückstand des 
sauren Chloroformextraktes mit Eisenchlorid gab, wurde als nebensächlich 
nicht weiter verfolgt. Die alkalische Chloroformausschüttelung war mit 
Wasser gewaschen worden; der Rückstand dieser Chloroformlösung wog 
0,0102 gab die charakteristischen qualitativen Chininreaktionen und 
wurde ohne weitere Reinigung als reines Chinin angesprochen. 


Aus diesem Befund errechneten die Gerichtschemiker unter Annahme 
einer gleichmäßigen Verteilung des Chinins der ganzen Leiche einen Chinin- 
gehalt derselben von 2,45 und erstatteten das Gutachten, daß eine Chinin- 
vergiftung vorliege. 

Dieser Fall stellt somit ein Analogon dem von Starkenstein 
dieser Sammlung (1930, Bd.1, 36, 17) mitgeteilten Fall einer angeblichen 
Morphinvergiftung dar; könnten nur die von diesem Autor angeführten 
Erwägungen und Einwände hier wiederholt werden. sei auf sie verwiesen. 

diesem Falle war darüber hinaus noch die Frage beantworten, 
eine Chininvergiftung anzunehmen sei. Immerhin hatte der Arzt möglicher- 
weise (maximal) 1,4g Chinin als Hydrochlorid injiziert, und schon nach ge- 
ringeren Dosen, nach 0,5 Chininhydrochlorid, das einwandfrei klarer 
Lösung venös injiziert worden war, sind Todesfälle beobachtet worden, trotz 
sofortiger hilfsärztlicher Assistenz. diesen seltenen Fällen kann man wohl 
nicht von einem ärztlichen Verschulden sprechen; sie sind bei Beachtung der 
gebotenen Sorgfalt vielmehr als unerwartete üble Zufälle (accidents) anzusehen. 

Aus dem Revisionsgutachten scheinen folgende Erwägungen mit- 
teilenswert sein: 

Die beschriebenen bedrohlichen Krankheitserscheinungen dieses Falles 
waren nicht die typischen einer Chininvergiftung. Bei letzterer finden sich 
nach Rauschzuständen und Kopfschmerzen schwere Sehstörungen, Ohren- 
sausen, bis Taubheit, starke Pulsverlangsamung, Brechreiz. den schwer- 
sten Fällen, die rasch zum Tode geführt haben, war erster Linie die Schädi- 
gung des Herzens beobachten mit langsamem, irregulärem Puls, wenn 
auch der eigentliche Tod durch Aussetzen der Atmung eintrat. vorliegenden 
Falle ist bemängeln, daß eine Lösung, welche viel Chinin. mur. ungelöst 
enthalten hat, venös injiziert wurde. Die Lösung hätte vor der Injektion vor- 
sichtig bis zur Klärung erwärmt werden sollen. ist nicht ausgeschlossen, 
daß dadurch eine Schockwirkung herbeigeführt wurde, welche zum Eintritt 
des Todes mit beigetragen haben kann. Sämtliche Chininpräparate sind ohne 
Rezept den Apotheken erhältlich; das bedeutet, daß dem Chinin amtlich 
keine besondere Schädlichkeit zuerkannt wird, doch die Pharmakopoe ein 
Gesetzbuch darstellt. 

Der Arzt hat zugegeben, daß die Chinininjektion zum Zwecke einer 
Schwangerschaftsunterbrechung verabfolgt hat. Chinin ein geeignetes 
Abortivum ist, steht nicht fest (vgl. Kurdinowski, Arch. Gyn. 78, 566 
567; 1906, der die abortive Wirkung des Chinins stark bezweifelt); sie wäre 
nur durch Einfluß auf die Frucht (Absterben derselben) erklären. Auch 
von anderer fachmännischer Seite wird die Eignung des Chinins als Abortivum 
bezweifelt; sei bloß geeignet, einen Gang befindlichen Abortus be- 
schleunigen. Auch vorliegenden Falle war die Schwangerschaft nicht 
unterbrochen worden. 

Aus Zeugenaussagen und auch aus dem chemischen Gutachten, welches 
leider dieser Hinsicht unvollständig ist, ist wahrscheinlich, daß die 
Patientin kurz vor ihrem Tod andere Medizinen eingenommen hat, worüber 
sie dem Arzte nichts mitgeteilt hat. 

Demnach ergab sich der Schluß, daß die Todesursache nicht sicher- 
gestellt sei. 


Gutachten. B17 


Kohlenoxyd-Vergiftung, gibt eine chronische? 


Gutachten, erstattet 10. Juli 1929 auf Ersuchen der Berufsgenossen- 
schaft der Reichsunfallversicherung von Prof. Dr. Ph. Ellinger, 
Heidelberg. 


Die Veröffentlichung des vorliegenden Gutachtens erfolgt erster 
Linie deshalb, weil häufig Anschluß scheinbar unbemerkte oder 
nur leichte Vergiftungen, vor allem durch Kohlenoxyd und Schwefel- 
wasserstoff, unverhältnismäßig schwere Allgemeinerkrankungen auf- 
treten können, die bei Abwesenheit eines einwandfrei nachweisbaren 
körperlichen Befundes von klinischer Seite als neurotisch bedingt an- 
gesehen werden. 

sind folgende Fragen beantworten: 

Gibt nach dem heutigen Stand der pharmakologischen Wissen- 
schaft eine chronische Kohlenoxydvergiftung und 

steht die Erkrankung des Patienten ursächlichem 
Zusammenhang mit der Beschäftigung des Mannes. 


Tatsachenstoff.. 


Der Patient X., geboren 17. war angeblich bis zum Ein- 
tritt die Fabrik, 16. Juni 1920, immer gesund, bis auf ein Schädeltrauma 
Alter von Jahren, das keine Folgen hinterlassen hat. machte den 
ganzen Krieg als Frontsoldat mit. Fraglicher starker Alkoholabusus. war 
vom 11. VI.1920 bis 1922 als Kontrolleur von Gasometern, dann 
bis zum 14, IV. 1926 einer Gaskoksfabrik mit der Bedienung von Gas- 
generatoren (Beschickung der Öfen mit Koks, Gas und Braunkohlen und 
Entschlackung der Öfen) beschäftigt und schließlich vom 14. bis 
21. VI. 1928 einem Kontaktwasserstoffbetrieb mit der Vornahme von 
Gasanalysen. 23, wurde erstmals Krankenhaus aufge- 
nommen. 1926 sei nach seinen Angaben wegen Beklemmungen auf der 
Brust und Kribbeln dem ganzen Körper Behandlung gewesen und habe 
der Folgezeit häufig Anfälle von BewuBtlosigkeit von 
Dauer ohne Zuckungen und Zungenbisse durchgemacht. Während der Be- 
schäftigung den Generatoren habe öfters Kopfschwindel und Brech- 
reize erlitten. Von den mit ihm zusammen beschäftigten sechs Mann seien 
häufig täglich drei erkrankt. selber sei ein paarmal zur Ambulanz ge- 


tragen bzw. geführt und dort mit Sauerstoff behandelt worden. Auch bei 
seiner Beschäftigung Kontaktwasserstoffbetrieb habe fast täglich 
Kopfweh und Schwindelanfällen gelitten. Die schwereren Anfälle wer- 
den fabrikseitig bestritten. 20. VI. 1928 habe plötzlich einen Anfall 
von und Verschwommensehen und dann Gesichtsverlust erlitten 
und sei bewußtlos hingefallen. Seitdem bestehe eine Sehstörung und fühle 
sich schläfrig. Krankenhaus wurde bei sonst normalem Befund eine positive 
Wassermannsche Reaktion Blut und eine negative der Rückenmarks- 
flüssigkeit festgestellt. wurde eine Gesichtsfeldstörung (fast vollkommene 
Hemianopsie links und auch hochgradige Einschränkung des Gesichtsfeldes 
rechts nach oben) beobachtet. Pupillen und Sehschärfe normal. 
Geruch rechts stark herabgesetzt. Ausgesprochene Empfindlichkeit des rechten 
Supraorbitalnerven und beträchtliche Herabsetzung des rechten Achillessehnen- 
reflexes. Eine luische Erkrankung des Gehirns konnte ausgeschlossen werden, 
und die beobachteten Symptome werden als Folge einer Kohlen- 
oxydvergiftung angesehen. Eine antiluische Kur ist erfolglos. Eine Nach- 
untersuchung, Anfang Oktober 1928, ergab eine Verschlechterung des Gesichts- 
feldes, Abnahme der Sehkraft, Verstrichensein beider Nasolabialfalten sowie 
Klagen Parästhesien Händen und Füßen. Bei Wiederaufnahme 
24. bestand eine weitere Verschlechterung des Seh- 
vermögens, vollkommener Verlust des Geruches und Geschmackes, weitere 
Einengung des Gesichtsfeldes sowie ausgebreitete Parästhesien. Bei späterer 
fachärztlicher Untersuchung werden wegen der widersprechen- 
den Angaben des Mannes bei geringem objektivem Befund die Beschwerden 
als neurotisch angesehen. Laryngologisch wird ein vollkommenes Fehlen von 
Geschmack und Geruch festgestellt bei vollkommen erhaltener Sensibilität der 
auch diese Erscheinung als hysterisch bezeichnet. Die neurologische 
Untersuchung ergab keine organische Veränderung Nervensystem, 
wobei allerdings wegen der subjektiven Unzuverlässigkeit der Angaben des 
Mannes die Sensibilität nicht untersuchen war. Die Beschwerden werden 
auch hier als neurotisch bedingt angesehen, wobei allerdings die Möglichkeit 
einer Kohlenoxydvergiftung als Ursache nicht von der Hand gewiesen wird. 


Gutachten. 

Was zunächst die Frage der Möglichkeit einer chronischen 
Kohlenoxydvergiftung anbelangt, ist erforderlich, klarzu- 
stellen, was die pharmakologische Wissenschaft unter chronischer Ver- 
giftung versteht. Als chronisch wird eine Vergiftung dann bezeichnet, 
wenn nach wiederholter oder fortgesetzter Zufuhr kleiner Mengen eines 
Giftes schließlich Vergiftungserscheinungen zur Beobachtung kommen. 
Diese müssen klein sein, daß ihre einmalige Zufuhr den 
Körper irgendwelche erkennbare Krankheitssymptome nicht hervorruft. 
Daneben können natürlich auch einmalige oder wiederholte akute Ver- 


giftungen Schäden hinterlassen, die den Symptomen einer chronischen 
Vergiftung entsprechen. 


Das Auftreten einer chronischen Vergiftung ist möglich: erstens 
wenn das Gift selbst, schädliche Abbauprodukte des Giftes oder durch 
das Gift Körper sekundär entstehende giftige Stoffe solange zurück- 
gehalten werden, daß bei erneuter Zufuhr noch Reste vorhanden sind, 
denen sich die neuen Giftmengen addieren und schließlich Gift- 
konzentrationen Körper, vor allem den giftempfindlichen Zellen, 
vorhanden sind, die sichtbare Organveränderungen hervorrufen, eine 
Erscheinung, die als bezeichnet wird. 

Die zweite Möglichkeit, daß ein Gift eine chronische Vergiftung 
hervorruft, ist dann gegeben, wenn schon eine unterschwellige Aufnahme 
des Giftes, die keine erkennbaren klinischen Symptome macht, eine 
irreversible Schädigung der Zellen des Körpers hervorruft: also wenn 
ein Stoff, ohne daß klinisch erkennbaren Krankheitserscheinungen 
kommt, irgendein Organ derart beschädigt, daß Ausheilung des Scha- 
dens nicht zustande kommt. Eine erneute derartige unterschwellige 
Giftzufuhr würde den bestehenden Schaden vermehren, daß schließ- 
lich einer klinisch nachweisbaren Schädigung kommt. 


ist erörtern, eine der beiden oder beide Möglichkeiten für 
die Kohlenoxydvergiftung gegeben sind. 

Was die Frage der möglichen Kumulation für die Kohlenoxyd- 
vergiftung anbelangt, ist sie ohne weiteres verneinen. 


Das Kohlenoxyd bildet mit dem Farbstoff der roten Blutkörper- 
chen eine leicht reversible Verbindung, ähnlich wie der Sauerstoff. Die 
Affinität des Hämoglobins zum Kohlenoxyd ist zwar 200mal größer 
als die des Sauerstoffes, aber die Bindung ist völlig umkehrbar, und 
der Gehalt Kohlenoxyd Blut und den Körperzellen ist lediglich 
abhängig von dem Partialdruck des Kohlenoxyds der Atemluft. 
der Leiche von Menschen, die der akuten Kohlenoxydvergiftung ge- 
storben sind, soll nach Schwarzacher (1) der Kohlenoxydgehalt des 
Blutes den Organen der einzelnen Körperhöhlen schwanken. 
wurde höchsten Blut der Gehirngefäße und verhältnismäßig hoch 
Herzblut gefunden. Der verschiedene Kohlenoxydgehalt des Blutes 
der einzelnen Organe ist ohne weiteres auf Zirkulationsstörungen der 
Vergiftung zurückzuführen. 


Muskel und vor allem Herzen wird bei Kohlenoxydvergiftung 
ein gewisser Kohlenoxydgehalt des Gewebes nachgewiesen, wobei 
Lochte und den Kohlenoxydgehalt des Herzmuskels 


höher finden als den der übrigen Muskulatur. Auch Nervensystem 
konnte von Wachholz (3) Kohlenoxyd beobachtet werden. 

Der Kohlenoxydgehalt der Gewebe beruht mit Ausnahme der 
Muskeln erster Linie auf ihrem Blutgehalt. Die Affinität des Kohlen- 
oxyds zum Hämoglobin ist groß, daß sie die Gewebe, soweit sie 
hämoglobinfrei sind, erst nach fast völliger Sättigung des Blutes ab- 
gegeben werden kann, die Leben wohl kaum erreicht wird. 

Dieser geringe Kohlenoxydgehalt der Gewebe ist ebenfalls, wenn 
ein Gleichgewicht zwischen Kohlenoxydgehalt des Blutes und der Atem- 
luft eingetreten ist, lediglich abhängig von dem Partialdruck des Kohlen- 
oxyds der umgebenden Luft. 

Irgendwelche Umwandlungsprodukte des Kohlenoxyds werden 
Körper nicht gebildet, und die bei der Erstickung der Kohlenoxyd- 
vergiftung entstehenden pathologischen Stoffwechselprodukte, wie Milch- 
säure usw., werden durch die Nieren schnell ausgeschieden. 

Eine Kumulation von Kohlenoxyd Blut und Gewebe ist daher 
mit Sicherheit auszuschließen. 

Wesentlich schwieriger beurteilen ist die Frage, das Kohlen- 
oxyd unterschwelligen Dosen, ohne irgendwelche klinische Er- 
scheinungen machen, irreversible Schädigungen irgendeinem Organ 
hervorruft. Dazu muß auf das Wesen der Kohlenoxydvergiftung 
bzw. auf ihren Vergiftungsmechanismus näher eingegangen werden. 

Die bei der akuten Kohlenoxydvergiftung beobachteten klinischen 
Veränderungen deuten darauf hin, daß die von ihr hervorgerufenen 
Symptome auf einer Erstickung der Gewebe beruhen. Das Kohlenoxyd 
bindet den roten Blutfarbstoff und macht ihn für den Transport des 
Sauerstoffes den Geweben unbrauchbar. Bei ungenügender Sauer- 
stoffzufuhr von seiten des Blutes werden erfahrungsgemäß zuerst. die 
Organe betroffen, die empfindlichsten gegen Erstickung sind. 
das ist erster Linie das Großhirn. Die ersten klinischen 
sind daher auch leichteste Reizerscheinungen von seiten des Zentral- 
nervensystems (Unbehagen, Schwindel, Übelkeit). Bei Vergiftungen 
schwereren Grades, bei denen umfangreichen Erscheinungen 
seiten des Großhirns (Benommenheit usw.) kommt, werden häufig 
Nachkrankheiten beobachtet, die durch der Regel irreversible Ver- 
änderungen (Erweichungsherde) den verschiedensten Teilen des 
Zentralnervensystems verursacht sind. 

Zur Beurteilung der chronischen Kohlenoxydvergiftung ist die Frage 
entscheiden, diese eben erwähnten Nachkrankheiten auftreten 
können, ohne daß nur die leichtesten klinischen Erscheinungen von 


seiten des Zentralnervensystems (Schwindel oder Übelkeit) beobachtet 
werden. Wenn die Kohlenoxydvergiftung lediglich auf einer Anoxämie 
beruht, eine der zahlreiche Autoren (Lewin (4) Haldane 
und Heubner (6)] neigen, ist unwahrscheinlich, daß 
derartige Erweichungsherde auftreten, wenn nicht zuvor klinische Sym- 
ptome der Großhirnreizung Erscheinung getreten sind. finden 
sich aber auch zahlreiche Autoren, wie Kochmann (7), Loewy (8), 
Egdahl (9), Steward (10), die dem Kohlenoxyd neben der Erstickungs- 
wirkung noch eine spezifische Wirkung auf die Gefäße zuschreiben. 
der Tat lassen sich solche Gefäßwirkungen, Schädigungen des Endo- 
thels der Hirngefäße, wie sie nach der Kohlenoxydvergiftung beschrieben 
sind, nicht ohne weiteres durch die Sauerstoffverarmung des Blutes 
erklären. Sie werden aber verständlich, wenn man bedenkt, daß bei un- 
genügender Sauerstoffzufuhr der normale Stoffwechsel erheblich gestört 
ist, und daß pathologische Stoffwechselprodukte, wieMilchsäure, vorüber- 
gehend vermehrt Blut kreisen, die die Endothelschädigungen hervor- 
rufen können. Die Versuche von Photakis (11), die häufig als Beweis 
für eine spezifische Kapillarschädigung durch Kohlenoxydgas angesehen 
werden, sind deshalb nicht stichhaltig, weil bei seinen Hunden 
große Kohlenoxydmengen Einzelfalle zuführte, daß klinische Sym- 
ptome der Gewebserstickung (Reizbarkeit, Atembeschwerden) auftraten, 
und weil seine Versuche nicht mit reinem Kohlenoxyd, sondern mit 
Leuchtgas vorgenommen hat. Auch die Tatsache, daß Kaltblüter reinem 
Kohlenoxyd gegenüber sich ungefähr verhalten wie einer sauerstoff- 
freien Atmosphäre (7)], spricht gegen eine spezifische Schä- 
digung des Gewebes durch Kohlenoxyd. 


Zusammenfassend läßt sich sagen, daß nach dem heutigen Stand 
der pharmakologischen Wissenschaft kein Anhaltspunkt dafür besteht, 
daß das Kohlenoxyd auf den Warmblüter anders wirkt als durch 
Erstickung. nun aber erfahrungsgemäß das erste Symptom der 
Erstickung Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems sind, 
die sich durch Übelkeit, Schwindel und dergleichen kenntlich machen, 
können wir mit Sicherheit oder mit Sicherheit grenzender Wahr- 
scheinlichkeit ausschließen, daß Schädigungen Zentralnervensystem 
(Erweichungsherde, Kapillarveränderungen) auftreten, ohne daß zuvor 
leichteste klinische Symptome einer akuten Vergiftung zur Beobachtung 
kommen. Damit entfallen die beiden Voraussetzungen, die zur Annahme 
einer chronischen Kohlenoxydvergiftung strengen pharmakologischen 
Sinne Anlaß geben können. Wir sehen uns genötigt, die Möglichkeit 
einer chronischen Kohlenoxydvergiftung solange abzulehnen, als nicht 


der experimentelle Beweis erbracht ist, daß das Kohlenoxyd neben seiner 
allgemeinen Erstickungswirkung eine spezifische Giftwirkung auf irgend- 
welche Zellanteile besitzt, wofür zur nicht der geringste Anhalts- 
punkt vorliegt. 

Für unsere Anschauung spricht auch die Tatsache eines Massen- 
experiments. Unendlich viele Menschen nehmen jahraus, jahrein mit 
dem Tabakrauch kleine, aber wohldefinierte Mengen von Kohlenoxyd 
auf, ohne daß Veränderungen, die für eine Kohlenoxydvergiftung 
charakteristisch sind, durch das Rauchen beobachtet wurden. 

Dagegen sind der Literatur zahlreiche Fälle beschrieben, bei 
dauernder Einatmung von kleinen Kohlenoxydmengen Vergiftungs- 
symptome auftraten, die deutlich die klinische Erscheinung einer akuten 
Kohlenoxydvergiftung aufwiesen. Sie sind häufig, wie von Zang- 
ger (12) und, meiner Ansicht nach, irreführender Weise, als chronische 
Kohlenoxydvergiftung beschrieben worden. Sie sind charakterisiert durch 
Kopfschmerzen und eine Reihe psychischer Symptome, wie Herzklopfen, 
Beklemmungen, schlechter Schlaf, Pupillenstörungen usw. 

Diese Befunde können alle ohne weiteres auf akute Erstickung 
des Großhirns leichtesten Grades zurückgeführt werden, und ist 
keineswegs von der Hand weisen, daß beim Auftreten solcher Sym- 
ptome einer leichten akuten Vergiftung auch irreversible Veränderungen 
einzelnen Hirnteilen eintreten können, deren Summation schweren 
Nachkrankheiten führen können. 

vorliegenden Falle geht aus den Akten hervor, daß P.X. jahrelang 
Betrieben gearbeitet hat, denen mit Kohlenoxyd Berührung 
kommen konnte. Nach seinen allerdings nicht aktenmäßig belegten An- 
gaben bekam während dieser Zeit öfters Kopfschmerzen, Schwindel 
und Brechreiz und erkrankte ein paarmal schwer, daß die Ambu- 
lanz getragen bzw. geführt werden mußte. Aus der dort vorgenemmenen 
Sauerstoffbehandlung ist mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
schließen, daß der behandelnde Arzt eine Kohlenoxydvergiftung auf 
Grund einer Blutuntersuchung als vorliegend annahm. Die letzte Er- 
krankung 20. Juni 1928, lange Zeit nachdem man aus dem 
Kohlenoxydbetrieb entfernt hatte, soll aus meiner Betrachtung aus- 
schalten. ist nach der Darstellung des mit hoher Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen, daß während seiner Verwendung den ge- 
fährdeten Betrieben eine Anzahl leichter akuter Kohlenoxydvergiftungen 
durchgemacht hat. 

Die Erscheinungen, über die Verlaufe der verschiedenen 
Behandlungen klagte, und die objektiv erhobenen Befunde den Zeit- 


punkten der einzelnen Untersuchungen, decken sich nicht völlig, daß 
ein einheitliches Bild schwer gewinnen ist. Andererseits sind die 
nach akuten Kohlenoxydvergiftungen auftretenden Nachkrankheits- 
erscheinungen ihrer Natur außerordentlich wechselnd, daß die 
geklagten Symptome ohne weiteres das Krankheitsbild der Kohlen- 
oxydvergiftung untergebracht werden können. Sämtliche Autoren sind 
sich darüber einig, daß der Umfang der Nachkrankheitssymptome 
keinerlei Beziehung steht zur Schwere der akuten Vergiftung. sind 
Fälle beschrieben, denen nach tagelanger schwerster Benommenheit 
die Vergiftung reaktionslos abheilte, und liegen noch wesentlich zahl- 
reichere Beobachtungen vor, daß bei akuten Vergiftungen selbst leich- 
testen Grades, die nur durch kurzdauernde Übelkeiten oder durch schnell 
vorübergehende Benommenheit charakterisiert sind, sich Laufe von 
Wochen und Monaten schwerste Ausfallerscheinungen von seiten des 
Zentralnervensystems Die Nachkrankheiten beruhen 
darauf, daß entweder durch Erstickung einzelne Nervenzellgebiete zu- 
grunde gehen, oder daß infolge einer Gefäßwandschädigung der kleinsten 
Gefäße des Zentralnervensystems herdförmige Blutungen mit Zerstörung 
der Nervensubstanz eintreten. Wenn auch gewisse Prädilektionsstellen 
für den Sitz dieser Störung angegeben werden, erster Linie Großhirn- 
mark und Linsenkerne, können doch alle Teile des Zentralnerven- 
systems davon befallen werden, und die beobachteten Krankheitsbilder 
zeichnen sich durch ungeheure Mannigfaltigkeit aus. Nicht selten wer- 
den symmetrische doppelseitige Erkrankungen beschrieben. Alle vor- 
handenen, auf anderer Basis beruhenden Gefäßschädigungen werden die 
Entwicklung von Erweichungsherden mit Sicherheit begünstigen. Das 
geht aus der Tatsache hervor, daß die beschriebenen Nachkrankheiten 
bei alten Leuten, deren Gefäße arteriosklerotisch verändert erscheinen, 
häufiger als bei jungen Leuten auftreten. Daher muß auch eine vor- 
handene syphilitische Infektion, die zur Gefäßveränderung führt, sowie 
vielleicht auch der chronische Alkoholismus als begünstigend für das 
Entstehen einer Nachkrankheit der Kohlenoxydvergiftung angesehen 
werden. 


anzunehmen ist, daß P.X. eine Anzahl akuter Kohlen- 
oxydvergiftungen durchgemacht hat, bei ihm eine das Auftreten 
der Nachkrankheit begünstigende syphilitische Erkrankung nachge- 
wiesen ist, Alkoholabusus angenommen wird, und die von ihm be- 
klagten und zum großen Teil auch objektiv beobachteten Symptome 
das Krankheitsbild passen, muß mit Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden, die von ihm zur Zeit beklagten Erscheinungen, soweit 


ihre funktionelle Natur nicht sicher nachgewiesen ist, ursächlich auf 
die von ihm durchgemachten akuten Kohlenoxydvergiftungen 
zurückzuführen sind. 
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Gutachten. 


Chloralhydrat-Vergiftung, chronische. (Chloralismus.) 


Gutachten erstattet 23. August 1927 auf Ersuchen der Staats- 
anwaltschaft von Regierungs-Medizinalrat Dr. Krekeler, 
GroBschweidnitz. 


ist die Frage beantworten, welche Schädigung der Primaner 
aus durch Chloralsucht erlitten hat. 

Bevor ich auf das eigentliche Thema des Gutachtens eingehe, möchte 
ich kurz die Beschaffenheit des Chloralhydrats schildern. Chloral 
und Chloralhydrat wurden 1832 von Liebig zuerst dargestellt und 
letzteres 1869 von Liebreich als Schlafmittel eingeführt. besteht 
aus farblosen, Wasser und Weingeist löslichen Kristallen von stechen- 
dem Geruch und kratzendem Geschmack. Das Chloralhydrat wird als 
Schlafmittel verwendet Mengen von Diese setzen die Erreg- 
barkeit des Gehirns herab und führen Schlaf herbei. Größere Gaben 
lähmen das Gehirn vollständig und führen durch Ausbreitung der 
Lähmung auf das Rückenmark einem tiefen Schlaf. Weiterhin wird 
durch das Chloralhydrat das Gefäßnervenzentrum Mitleidenschaft 
gezogen, ferner das Atemzentrum. Auch das Herz wird durch die 
Chloralhydratwirkung stark geschwächt. Bei längerem Gebrauch des 
Chloralhydrats entsteht eine chronische Vergiftung. Diese äußert sich 
Verdauungsstörungen, Hauterscheinungen, ferner körperlichem und 
geistigem Verfall, ähnlich der Wirkung des Morphins und der des 
Alkohols. das Chloralhydrat den stark wirkenden Mitteln gehört, 
kann nur auf Grund eines ärztlichen Rezeptes, das bei jedesmaliger 
Verordnung erneuern ist, der Apotheke gekauft werden. 

Wie andere Rauschmittel, Morphium und Kokain, kann 
auch das Chloralhydrat allmählich eine Gewöhnung erfolgen. Bei 
dieser Gewöhnung werden ansteigend immer größere Mengen (10—20 
bis genommen, die allmählich eine schwere Schädigung des Organis- 
mus herbeiführen können. Vordergrund dieser Schädigungen steht 
neben den oben geschilderten Erscheinungen vor allen Dingen eine 
Schwächung der geistigen Fähigkeiten, besonders eine starke Willens- 
schwäche und damit ein immer wieder triebartiges Verlangen nach dem 


Rauschmittel. Neben seiner schlafmachenden hat das 
auch eine berauschende d.h. setzt unangenehme Emp- 
findungen herab und führt einen Zustand des Wohlbefindens und ge- 
steigerter Lebhaftigkeit herbei, der von dem Betreffenden angenehm 
empfunden wird. Die Chloralsucht ist weit verbreitet Amerika, 
England, Frankreich und hat auch Deutschland Laufe der letzten 
Jahre Ausbreitung zugenommen. 

Was nun die Schädigung anlangt, die durch seine Chloralsucht 
davongetragen hat, ist darüber folgendes sagen: 


hat nach seiner Angabe und dem Zeugnis des ihn behandelnden 
Arztes seit ungefähr 1925 Chloralnydrat steigenden Mengen 
sich genommen. will dieses Medikament bei chemischen Versuchen 
der Schule kennengelernt und aus Neugierde genommen haben, 
nachdem gelesen hatte, daß Frankreich Schlummerpunsch 
und als Rauschmittel Verwendung fände. Allmählich trat durch den 
höher steigenden Gebrauch des Mittels ein körperlicher und geistiger 
Verfall des hervor. Seine Eltern waren anfangs über die Ursache 
seines veränderten Verhaltens nicht unterrichtet und sind erst später 
darauf aufmerksam geworden. Unter der Wirkung des chronischen 
Chloralhydratmißbrauches sind bei außerdem schwere Rauschzustände, 
Zustände von Benommenheit, unbegründete Verstimmungen und der- 
gleichen aufgetreten. einem Chloralrausch hat einen Sturz mit 
einem Fahrrad erlitten. August 1926 hat X., nachdem vorher 
angeblich Chloralhydrat sich genommen hatte seine Mutter 
hatte damals beobachtet, wie taumelte und den Eindruck eines Be- 
trunkenen machte, während sein Motorrad Ordnung brachte 
ein Kind mit seinem Motorrad Chloralrausch überfahren und getötet. 
will das Chloralhydrat der Drogerie des Herrn gekauft 
und anstandslos ohne Rezept erhalten haben. hat, als ihn ein- 
mal nach der Verwendung des Präparates fragte, angegeben, brauche 
chemischen Versuchen. Seinen Eltern gegenüber hat ebenfalls 
Ausflüchte gebraucht, wenn sie bemerkten, daß das Chloralhydrat 
sich nahm. Wegen des Unfalles und seiner Folgen ist Gefängnis 
verurteilt worden und hat der Berufungsinstanz nur eine Bewährungs- 
frist erhalten. der Verhandlung hat angeblich verschwiegen, daß 
sich einem Chloralhydratzustand befand, hat nur zugegeben, unter 
der Wirkung von Alkohol gestanden haben; hat auch verschwiegen, 
daß Chloralhydrat von bezog, weil diesem auf seine Bitte sich 
durch Ehrenwort verpflichtet hatte, nichts von dem Chloralhydratkauf 
verraten. Der chronische Chloralhydratmißbrauch führte schließlich 


bei derartige schwere Schädigungen körperlicher und geistiger 
Beziehung herbei, daß Februar 1927 einer Entziehungskur 
dem Sanatorium des Sanitätsrats Dr. Aufnahme finden 
Dort besserte sich sein Zustand, und wurde nach einigen Wochen 
wieder entlassen. Bei seiner Heimkehr fand noch Chloralhydratreste 
der Wohnung seiner Eltern vor und hat nun erneut das Mittel ge- 
nommen. aber weitere Mengen aus der Drogerie von nicht 
mehr bekam, seine Eltern diesem deshalb Vorhaltungen gemacht 
hatten, bat größeren Mengen Liter pro Tag Schnaps 
und andere Alkoholgetränke sich genommen. 

Weiter erwähnt X., daß einmal die Absicht früher gehabt hat, 
sich das Chloralhydrat abzugewöhnen, hat sich bei Dicodid, ein 
Morphinpräparat, bestellt, Ampullen erhalten und sich diese Flüssigkeit 
eingespritzt. keine berauschende Wirkung eintrat, hat wieder 
zum Chloralhydrat gegriffen. Die Alkoholwirkung führte allmählich 
einer schweren geistigen Schädigung des traten bei ihm nach 
seiner Schilderung Zustände geistiger Verwirrtheit mit Sinnestäuschungen, 
deliriumartige Zustände und dergleichen auf. unternahm planlose 
Wanderungen, machte Schulden und verfiel geistig und vor allen Dingen 
moralisch sehr weitgehend. Mai 1927 unternahm sogar schwerer 
Verstimmung den Versuch, sich erhängen und versuchte später 
einem Erregungszustande, sich die Pulsadern mit einem Rasiermesser 
aufzuschneiden. sich seine Erregung und Verwirrung steigerte, 
mußte er, nachdem ihm eine Zwangsjacke angelegt war, der hiesigen 
Anstalt zugeführt werden. Bei seiner Aufnahme konnte bei eine 
psychopathische Konstitution mit Zügen nachgewiesen 
werden. Außerdem bestanden die Erscheinungen eines Alkoholmiß- 
brauches. hat dann hier eine Entziehungskur durchgemacht. Infolge 
seiner psychopathischen Konstitution machte häufig Schwierigkeiten, 
sich die Anstaltsordnung einzufügen. Einmal versuchte sogar, 
Garten sich heimlich den Saft von Mohnköpfen, dem Morphin ent- 
halten ist, zu- verschaffen. Sein Zustand hat sich der Anstalts- 
behandlung allmählich gebessert; bedarf aber, eine gründliche 
Besserung durchführen können, noch längerer Anstaltsaufnahme. 

Aus den vorliegenden Ausführungen kann folgendes geschlossen 
werden: leidet einer Schwäche des Nervensystems (psychopathische 
Konstitution). Diese äußert sich der Hauptsache einer großen 
Haltlosigkeit und Willensschwäche. Derartige Menschen verfallen sehr 
leicht sogenannten Suchten, chronischem Mißbrauch berauschender 
Mittel. Durch diese Mittel wird eine Schwächung der schon vorhandenen 


geringen Energie herbeigefiihrt. Die Betreffenden bringen nicht den 
Willen auf, von sich aus das Rauschmittel wegzulassen, zumal nach 
Fortfall der Rauschmittel unangenehme körperliche Erscheinungen auf- 
treten, die den Kranken mit zwingender Gewalt immer wieder dem 
Mißbrauch des Mittels treiben. Wie wir bei gesehen haben, hat der 
chronische Mißbrauch des Chloralhydrats nicht allein einer schweren 
körperlichen, sondern auch schweren geistigen Störungen Veran- 
lassung gegeben. Diese äußerten sich, wie wir oben gesehen haben, 
Verwirrtheitszuständen, geistigem Verfall und vor allen Dingen dem 
Trieb, immer neue Rauschmittel sich nehmen. seiner 
Rückkehr aus dem Sanatorium nur geringe Mengen von Chloral- 
hydrat zur Verfügung hatte, griff er, wie das bei derartigen Süchtigen 
häufig der Fall ist, einem Ersatzmittel und diesem Falle zum Al- 
kohol. kann also gesagt werden, daß durch den chronischen 
Chloralhydratmißbrauch schwerste auf körperlichem und 
geistigem Gebiete erlitten hat. Was nun die Heilung derartiger Suchten 
anlangt, ist wohl möglich, den Kranken von seinen Rauschmitteln 
durch Entziehungskuren befreien; eine völlige Heilung ist jedoch 
außerordentlich schwer, die Kranken bei den geringsten Anlässen, 
leichten Verstimmungen, Widerwärtigkeiten oder sonstigen körperlichen 
Beschwerden immer wieder dem Mittel greifen und sehr leicht rück- 
werden oder das ursprünglich genommene Rauschmittel durch 
ein anderes ersetzen. 

Nach dem Ergebnis der Hauptverhandlung des Schöffengerichtes 
vom 23. August 1927 wurde der angeklagte Drogist wegen fahr- 
lässiger Körperverletzung unter Außerachtlassung seiner Gewerbepflicht 
aus $230 und St.G.B. 300 Mark Geldstrafe verurteilt. 


Schwefeldioxyd-Einatmung, 
Ursache einer perniziösen Anämie? 


Gutachten von Prof. Dr. Würzburg. 


ist die Frage beantworten, mit besonderer Wahrscheinlich- 
keit anzunehmen ist, daß bei dem Betriebsleiter Bl. die Schwefel- 
dioxydeinatmung die Krankheit oder wesentlich ver- 
schlimmert hat. 


Der Unfall. 


Der Jahre alte Mühlenwerkführer Bl. setzte Sonnabend den 
14. Juli 1928 abends Räucherapparate zur Entwicklung von Schwefel- 
dioxyd der Mihle Betrieb, wie schon wiederholt zur Vernichtung 
von Mehlmotten ausgeführt hatte. folgenden Tage, Sonntag den 
15. wurde bei verschiedenen Revisionsgängen der unter Gas 
stehenden Mühle erheblich durch die reizenden Gase belästigt. Nach dem 
Mittagessen gegen 121/, Uhr fühlte sich unwohl, legte sich seiner Stube 
auf das Sofa. Die Verbindungstüre der Wohnung zur Mühle blieb wegen des 
schwülen heißen Wetters offen. erwachte 31/, Uhr, hörte Summen 
und Pauken, will Dämpfe gesehen haben und konnte sich nur mit Mühe 
das Fenster schleppen. Montag früh Uhr öffnete die Fenster der 
vergasten Mühle. Auch dabei mußte noch Gase einatmen, die infolge des 
heißen Wetters schlecht abzogen. der Mühle roch noch Montag stark 
nach Gas. Den Mitarbeitern fiel dabei das schlechte Aussehen Bl.s auf. 


Der weitere Verlauf. 


Bl. klagte zunächst über starken Husten, Augentränen, Kopfdruck, 
Appetitlosigkeit, Stuhlverstopfung, starkes Durstgefühl, Schwäche den 
Händen. »Der Kopf sei wie zwei Teile fühlte sich seit dieser 
Zeit müde, schlapp und krank. 

Montag, 17. Juli 1928 nachmittags Uhr wurde der Arzt San.-Rat 
Dr. eiligst gerufen, der Bl. Kollapszustand vorfand, mit auffallend blassem, 
lividem Aussehen, beschleunigter ängstlicher Atmung, Puls 100. Dr. erklärte 
ihn wegen für arbeitsunfähig. Gegen den Rat des 
Arztes arbeitete Bl. aber nach Tagen wieder, trotzdem sich krank fühlte. 
schleppte sich nach Zeugenaussagen herum. Von seinen Arbeitgebern wurde 
ihm Schonung gestattet und der Rat gegeben, viel spazieren gehen. Diese 
erklärten 21. August 1928, Bl. habe noch unter den Nachwirkungen des 
Unfalls leiden. Nachdem über Monate lang weiter gearbeitet hatte, 
mußte sich 29. Oktober 1928 wegen plötzlicher Verschlimmerung 


ärztliche Behandlung Dr. begeben. Dieser verordnete Neosalvarsan, 
kam einer vorübergehenden Besserung mit Gewichtszunahme, dagegen 
blieben Schwindel, Schwäche, Schlaflosigkeit und Appetitlosigkeit. Hämoglobin- 
gehalt Januar 1929 52%. Dr. stellte die Diagnose Perniziöse Anämie 

17. Januar 1929 wurde das Krankenhaus aufgenommen, 
über Monate verblieb. Die Diagnose perniziöse Anämie wurde hier bestätigt, 
Blutbefund und klinischer Verlauf entsprachen dieser Erkrankung. Haut und 
Schleimhäute waren blaß, Haut leicht ikterisch, Hämoglobin bei der Auf- 
nahme rote Blutkörperchen 1,4 Millionen, April 1929 44%, rote 
Blutkörperchen 1,7 Millionen, Körpergewicht 15. April 1929 66,5 gegen 
früherer Zeit. 22. April 1929 waren 32%, Hämoglobin vorhanden, 
24. April 1929 wurde er, nicht geheilt, nach Hause Dort 
noch ärztlicher Behandlung bei Dr. Nach einem späteren Zeug- 
nis von war Bl. trotz langer Krankenhausbehandlung schwerkrank 
und hinfällig. 

Bl. ist 27. Oktober 1930 gestorben. Eine Leichenöffnung hat 
nicht stattgefunden. 


Die Zeugenaussagen. 


Die Aussagen des Müllers H., des Gesellen und des Expedienten 
bestätigen und ergänzen die Mitteilungen über den Hergang der Vergasung, 
den ınangelhaften Abzug der Gase, den starken Gasgeruch der Mühle, den 
wiederholten Aufenthalt Bl.s der gaserfüllten Mühle, sein schlechtes Aus- 
sehen, die Nachwirkungen auf seine verringerte Leistungsfähigkeit den 
folgenden Tagen. Verwendet wurden Pfund Schwefel. 

Auch die Arbeitgeber Gebr. bezeugen, daß sich der Zustand des Bl. 
immer mehr verschlimmert habe, daß Schwäche litt und nicht mehr 
voll arbeitsfähig war. 

Die Ehefrau bzw. die Witwe des Bl. erklärt, ihr Mann habe Sonntag 
über Unwohlsein geklagt und sich auf das Sofa gelegt. Montag sei 
die Wohnung zurückgekommen, weil nicht mehr aushalten konnte. Nach 
dem Unfall habe nie mehr gearbeitet. 

Bl. selbst erscheint glaubwürdig. Dies wird auch von dem Krankenhaus- 
arzt Priv.-Doz. Dr. ausdrücklich betont. Bl. war Jahre lang Werkmeister 
und hatte noch Mai 1929 keine Entschädigungsansprüche gestellt. 


Die Beurteilung durch die Ärzte. 


Der zuerst zugezogene Arzt San.-Rat Dr. H., der Bl. noch gleichen 
Tage sah, dem dieser Schwefeldioxyd eingeatmet hatte, stellte die Diagnose 
auf »Schwefelsäurevergiftung«, nahm also jedenfalls keine Fortsetzung einer 
früheren Krankheit an. fand keinerlei Zeichen von Ätzung Zunge 
und Mundhöhle, auch keine auffallenden Organveränderungen und betont, 
daß objektiv sichere Zeichen einer nicht nachweis- 
bar waren. nächsten Tag sei das Befinden erheblich besser gewesen. 
einem nachträglichen Zeugnis vom 13. Februar 1929 verweist zur Aufklärung 
des Zusammenhanges mit der später aufgetretenen Blutkrankheit auf den 
Krankenhausarzt selbst enthält sich der Stellungnahme. 


Der zweite behandelnde Arzt der 29. Oktober 1928 (oder 
Oktober 1928?) zugezogen wurde, nimmt an, BI. sei vorher völlig gesund 
gewesen und plötzlich erkrankt. fand ihn blaß, völlig appetitlos, die Krank- 
heit zeigte einen »ziemlich akuten Nach seiner Ansicht dürfte durch 
die Gaseinatmung die Entstehung der Anämie beeinflußt worden 
sein. Dr. überwies Bl. 17. Januar 1929 das 

Privatdozent Dr. X., Primararzt Krankenhaus, erklärte die Krank- 
heit zweifellos als perniziöse Anämie, verneinte den Zusammenhang zwi- 
schen Schwefeldioxydeinatmung und der perniziösen Anämie auf Grund der 
experimentellen Literatur, insbesondere weil man keine Blutschädigungen 
durch Schwefeldioxyd gesehen habe, bestehe aber die Möglichkeit, daß ganz 
allgemein Vergiftungen schwerer Art eine latente Anämie zur Auslösung bringen 
zumal sich Bl. seit dem Unfalle krank fühle. 

Der Vertrauensarzt der Berufsgenossenschaft San.-Rat Dr. leugnet die 
Möglichkeit und Wahrscheinlichkeit eines ursächlichen Zusammenhanges. 
Schwefeldioxyd sei für Menschen und auch für Larven und der Mühlen- 
schädlinge gleich unschuldig und vermöge bei Menschen keine schwere Ver- 
giftung erzeugen. 

Von den den Akten erwähnten Ärzten Dr. und Dr. 
liegen keine gutachtlichen Urteile oder Erklärungen vor. 

Der Sachverständige des Oberversicherungsamtes Dr. steht auf dem 
Standpunkt, daß Schwefeldioxyd bei längerer und konzentrierterer Wirkung 
Blutveränderungen und zwar Methämoglobinbildung führen könne. 
sei durchaus wahrscheinlich, daß die perniziöse Anämie zwar nicht durch Gas 
hervorgerufen worden sei, daß aber eine bisher symptomlos verlaufene Perni- 
ziosa durch dieses äußere Unfallereignis Erscheinung getreten bzw. ver- 
schlimmert worden bestehe aber ein Zusammenhang zwischen Unfall 
und Erkrankung. 


Eigene Stellungnahme. 


Die Wirkung des Schwefeldioxyds. 

den Akten werden Schwefeldioxyd, schweflige Säure, Schwefel 
und Schwefelsäure vielfach durcheinander geworfen. handelt sich 
vorliegenden Fall zweifellos das Schwefeldioxyd, 
das, wenn auch nicht ganz richtig, gewöhnlich schweflige Säure 
genannt wird. ist erster Linie ein Reizgas, h., bewirkt örtliche 
Reizerscheinungen den Schleimhäuten des Auges und der Atemwege. 
Wenn mit Wasser zusammenkommt, bildet sich schweflige Säure, die 
ähnlich wie andere Mineralsäuren auf den Organismus einwirkt. Sie 
unterscheidet sich von diesen aber durch besondere Wirkungen, die 
ihrer chemischen Eigenart begründet sind. 

Ebenso wie die schweflige Säure unter den Mineralsäuren, nimmt 
auch das Schwefeldioxyd unter den Reizgasen eine besondere Stellung 
ein. Sie unterscheidet sich auch von den Säuredämpfen.- Dies liegt 
ihrer ungesättigten Natur und als Reduktionsmittel. 
Sie ist demnach als Reizstoff mit spezifischer Wirkung beurteilen. 
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Die reizende Wirkung der Einatmung von Schwefeldioxyd, das auch 
beim Verbrennen von Schwefel entsteht, ist seit den ältesten Zeiten 
bekannt. Noch heute spielt eine wichtige Rolle bei der Schädlings- 
bekämpfung, außerdem entsteht zahlreichen technischen Betrieben, 
vor allem Sulfitzellulosefabriken und Hüttenbetrieben beim Rösten 
von schwefelhaltigen Erzen. Infolgedessen liegen tausendfältige Erfah- 
rungen über die Folgen einmaliger und wiederholter oder dauernder Ein- 
atmung dieses Gases vor. Sie werden ergänzt durch zahlreiche Unter- 
suchungen Tieren wissenschaftlichen Laboratorien Leh- 
Tödliche Vergiftungen bei Menschen sind selten, weil durch 
die heftige Reizwirkung ein Warnungszeichen gegeben ist, das zur Ent- 
fernung aus dem Gasbereich veranlaßt. 


Schwefeldioxyd ist trotzdem kein harmloses Gas. Daß seine Ein- 
atmung unter Umständen schwere Folgen, selbst den Tod, nach sich 
ziehen kann, zeigen Erfahrungen Tierversuch und Menschen. 
Sehr lehrreich ist der von Rostoski und Crecelius! jüngster 
Zeit beschriebene Unglücksfall. einer Sulfit-Zellulosefabrik verun- 
glückten durch Explosion eines Kochers Personen. Davon starben 
Laufe der ersten Tage, hiervon die Mehrzahl, wahrscheinlich 
durch Einatmung der ausströmenden Sulfitgase (Schwefeldioxyd), außer- 
dem folgenden Jahre schwerer Bronchitis, bzw. kruppöser 
Pneumonie. Die Überlebenden litten unter anderem Entzündungen 
der Augenbindehaut und der Mundschleimhaut, Hustenreiz, Atem- 
not und zeigten noch nach Monaten bestehende Blutveränderungen. 
Auf letztere soll noch besonders eingegangen werden. 


der Einwirkung auf Menschen beobachtet man sehr große indivi- 
duelle Unterschiede. Fabriken, die Arbeiter häufig dieses Gas 
einzuatmen gezwungen sind, sieht man neben einzelnen auffallend frischen 
und scheinbar besonders gesunden Menschen auch blasse und kränklich 
aussehende. Auch Tierversuch zeigt sich die sehr verschiedene Wider- 
standsfähigkeit gegen die Wirkung dieses Gases. Bei wiederholter Ein- 
atmung tritt entweder baldige Gewöhnung oder immer langsamere Er- 
holung von der gesundheitlichen Schädigung ein. 


Die Wirkungen des eingeatmeten Schwefeldioxyds erstrecken sich 
nicht allein auf die äußeren Schleimhäute und die Atmungsorgane. Bei 
schweren Vergiftungen werden die Blutgefäße auch anderen Organen 
geschädigt, außerdem zeigen sich Erscheinungen, die durch Lähmung 
des Zentralnervensystems, besonders des Atem- und Gefäßzen- 
trums, bedingt sind. kann dabei auch Störungen des Bewußtseins 
und Kollapserscheinungen kommen. Arbeiter Sulfitbetrieben leiden 


Rostoski und Crecelius, Zur Kenntnis der Sulfitgasvergiftungen. Dtsch. 
Arch. klin. Med. (1930), Bd. 168, 1/2, 107. 


häufig Verdauungsstörungen, Appetitlosigkeit, Verstopfung 
und dergleichen. 

vorliegenden Falle kommt aber der Wirkung auf das Blut eine 
erhöhte Bedeutung zu. Sie soll deshalb ausführlicher behandelt werden. 


Die Wirkung von Schwefeldioxyd auf das Blut. 


gibt wohl kein Reizgas, das nicht irgendwelche Veränderungen 
der Zusammensetzung und Beschaffenheit der die Lungen durch- 
strömenden großen Blutmengen nach sich zieht. Besonders deutliche 
Veränderungen des Blutes treten nach stärkerer Einwirkung saurer Gase 
und Dämpfe ein. schädigt auch Schwefeldioxyd die roten Blut- 
körperchen unter Austritt des roten Farbstoffes (Hämolyse), Braunfär- 
bung durch Bildung von Säurehämatin. Nach Angaben der Literatur 
soll sich unter Umständen auch Methämoglobin bilden. Eigene Erfah- 
rungen hierüber stehen mir nicht zur Verfügung, kann aber kaum 
der Möglichkeit gezweifelt werden, auch viele andere Gifte mit 
reduzierender Wirkung derartige Blutveränderungen auslösen. Jeden- 
falls muß zugegeben werden, daß grundsätzlich das Schwefeldioxyd 
Veränderungen des Blutes und des Blutfarbstoffes führen kann. 

Weiter ergibt sich die Frage, außer den peripherischen Wirkun- 
gen auf das strömende Blut auch Schädigungen der Bildungsstätten 
des Blutes zustande kommen können. 

Sehr ausführliche Mitteilungen über Blutveränderungen nach Ver- 
giftung durch schweflige Säure verdanken wir den oben erwähnten Unter- 
suchungen von Rostoski und Crecelius. Bei zehn Arbeitern, die hohe 
Konzentrationen eingeatmet hatten, bestand noch nach mehreren Mo- 
naten Atemnot, Husten und Auswurf und stark herabgesetzte Leistungs- 
fähigkeit. Der Hämoglobingehalt war gesteigert, bis auf 133%, korri- 
giert nach Sahli, ebenso die Zahl der roten Blutkörperchen, einem 
Falle bis auf über Millionen. Der Färbeindex lag meist unter 
einem Falle mit tödlichem Ausgang wurde als Zeichen vermehrter Bil- 
dung roter Blutkörperchen auch rotes Knochenmark Oberschenkel 
gefunden. Die Milz war zwei Fällen mäßig vergrößert. Die Lympho- 
cyten waren häufig bis über 40% prozentual gesteigert. Auch bei der 
Untersuchung nicht kranker Arbeiter des Werkes, die dauernd geringeren 
Konzentrationen der Gase ausgesetzt waren, zeigte sich öfter eine Ver- 
mehrung der roten Blutkörperchen Erythrocytose«). Die genannten 
Autoren nehmen deshalb spezifische Ursachen für die Blutveränderungen 
an, die wahrscheinlich auf die Bildungsstätte der roten Blutkörperchen 
wirken«. Diese Beobachtungen Menschen ergänzen frühere Tierver- 
suche von Ronzani, der ebenfalls nach wiederholter Einatmung von 
Schwefeldioxyd Vermehrung der roten Blutkörperchen und des Hämo- 
globins festgestellt hatte (1908). Somit kann nicht bezweifelt werden, 


en 


daß auch die blutbildenden Organe durch Schwefeldioxyd beein- 
flußt werden. handelt sich dabei Reizwirkungen. Man nennt 
solche mit einer länger dauernden Vermehrung der roten Blutkörperchen 
einhergehenden Zustände neuerdings Erythrocytosen. Sie kommen auch 
bei Einwirkung von Kohlenoxyd (Naegeli u.a.) und von Blausäure 
(Hasselmann) vor. Als Reaktionen gegen die behinderte Sauerstoff- 
zufuhr sind sie dem Kliniker bei zahlreichen chronischen Zuständen von 
Atemnot wohlbekannt. sie aber auch unter Verhältnissen vorkommen, 
von einem Sauerstoffmangel noch keine Rede sein kann, wie beim 
Aufenthalt mäßigen Höhenlagen, reicht diese Erklärung nicht aus. 
Man muß deshalb allen solchen Fällen Reizwirkungen auf die 
Organe der Blutbildung denken. Bei diesen auf übermäßiger Funktion 
der blutbildenden Gewebe beruhenden abnormen Zuständen ist stets mit 
der Möglichkeit rechnen, daß Übergänge andere Krankheitsformen, 
vor allem auch Blutzerstörung, leukämische und anämische Pro- 
zesse, auftreten. Die Reaktion auf solche Reize der Blutbildungsstätten 
ist nach zahlreichen Beobachtungen individuell ungemein verschieden 
und sicher von den kaum übersehbaren konstitutionellen Faktoren ab- 
hängig. Alte klinische Erfahrungen über die des Blutes« 
deuten auf derartige abnorme Reaktionen bei einzelnen Personen (von 
den Velden). Sie erklären auch das Auftreten bald von Vollblütig- 
keit«, bald von Blutarmut« nach Einwirkung von Schwefeldioxyd. 


Zur Frage der perniziösen Anämie. 


Perniziöse Anämie ist ein Sammelbegriff, unter dem allgemeinen 
eine chronische, langsam Tode führende Anämie mit charakteristi- 
schem Blutbild verstanden wird. engeren Sinne versteht man darunter 
die Teilerscheinung der Biermerschen bzw. Addison-Biermerschen 
Krankheit, die sich auf die Blutveränderungen bezieht und deshalb beson- 
ders augenfällig ist. Bei dieser Erkrankung treten aber außerdem noch 
typische Rückenmarksschädigungen, die »kombinierte Strangdegenera- 
tion« und Störungen Verdauungsapparat, vor allem regelmäßiger 
Mangel Salzsäure Magensaft, auf. Besondere Beachtung verdienen 
die allerdings seltenen Fälle von Biermerscher Krankheit, bei denen 
die typischen Veränderungen des Blutbildes überhaupt Kommt 
schon dadurch Verwirrungen über den Begriff dieser Erkrankung, 
ist dies noch mehr der Fall, weil vielfach jede schwerere Anämie als 
perniziöse Anämie bezeichnet wird. Die Unsicherheit wird aber auch 
besonders durch den Umstand vergrößert, daß die Ursache der Biermer- 
Anämie noch gänzlich unbekannt ist. 

gibt noch andere Anämien, die ganz ähnliche Blutbefunde auf- 
weisen wie die bekanntesten ist die durch 
Bandwurm hervorgerufene Bothriocephalus-Anämie, auch bei Lues 
kommt, wenn auch selten, eine Blutveränderung vor. 


Falle Bl. müßte noch die Frage geklärt werden, welche Art 
der perniziösen Anämie vorlag. Dies ist aber nicht mehr möglich. 
Für die Frage einer Lues könnte die Wassermannsche Reaktion heran- 
gezogen werden. Diese war negativ, ging aber eine Neosalvarsan- 
behandlung zur Bekämpfung der Anämie voraus. Eine Sektion ist nicht 
vorgenommen worden. Die Anamnese ergibt nichts für die Annahme 
prädisponierender Momente, wie erbliche Anlage, familiäres Auftreten, 
langdauernde Blutverluste oder von sonstigen differentialdiagnostisch ver- 
wertbaren Umständen, etwa Krebs, Geschwülste des Knochenmarks, In- 
fektionen (z. Streptokokkensepsis), Bandwurmleiden. Bl. war gesund, 
»sehr zähe«, hatte aktiven Militärdienst geleistet, war nach der Angabe 
seiner Arbeitgeber während der vorausgegangenen Jahre niemals ernst- 
lich krank, wog vor dem Unfall fast Zentner und war nach ärztlichem 
Zeugnis noch 17. Januar 1929 von gutem Ernährungszustand. 


Neben den blutbildenden Organen scheinen hier auch Störungen der 
Verdauungsorgane eine Rolle spielen. Eigene Untersuchungen über 
die Wirkung des Schwefeldioxyds auf Tiere ergaben, daß bei Affen nach 
wiederholter Einverleibung von freier schwefliger Säure den Magen 
anämische Zustände auftreten können mit Abnahme des Hämogiobins 
und der roten Blutkörperchen bei gleichzeitiger Vermehrung der weißen 
Blutkörperchen. Diese Befunde sind natürlich nur mit Vorsicht zur Be- 
urteilung der Wirkungen des eingeatmeten Gases verwertbar, weil sie 
auch Folgen von örtlichen Entzündungsvorgängen Magendarmkanal 
sein können, sie beweisen aber jedenfalls, daß die Einführung von Schwe- 
feldioxyd den Organismus auch eine Anämie nach sich ziehen kann. 
Auf weitere Zusammenhänge des Verdauungsprozesses mit den Blutver- 
änderungen wird folgenden Abschnitt näher eingegangen. 


Uber die wichtige Frage, schon vor dem Unfall eine 
perniziöse Anämie bei Bl. bestand, ist folgendes sagen. Ob- 
jektive und subjektive Anzeichen fehlen nach dem eben Gesagten voll- 
kommen. Auch über Frühsymptome, Parästhesien Kribbeln«) den 
Extremitäten, Schmerzen, Verdauungsbeschwerden, Durchfälle, Atrophie 
der Schleimhäute, Zungenveränderungen und dergleichen ist nicht das 
geringste festgestellt. Die Frage nach einer latenten, ohne erkenn- 
bare Symptome verlaufenden perniziösen Anämie muß also offen bleiben. 


muß weiter auf die Beziehungen der perniziösen Anämien 
Giften eingegangen werden. 


Perniziöse Anämien als Vergiftungsfolgen. 


Die verschiedenen perniziösen Anämien sind schon zur Zeit ihrer 
Entdeckung als Folgen von Giftwirkungen angesehen worden. Bei der 
Biermerschen Anämie ist besonders letzter Zeit diese Hypothese 


wieder nachdrücklich betont worden. erster Linie sollen hierbei 
Magendarmkanal gebildete noch unbekannte Gifte eine Rolle spielen 
a.). Diese Anschauung ist aber keineswegs unbestritten; 
besonders seit der Erkenntnis, daß Leberpräparate heilend wirken, wird 
vielfach auch das Fehlen eines bestimmten lebenswichtigen Stoffes, 
eine sogenannte Mangelkrankheit gedacht. 

Eine starke Stütze findet die Theorie der Giftwirkung durch die Tat- 
sache, daß zahlreiche chemisch genau bekannte Gifte ähnliche Erschei- 
nungen wie die perniziöse Anämie bewirken. Diese Erfahrungen beziehen 
sich ganz überwiegend auf Versuche Tieren, während Beobachtungen 
Menschen bisher nur sehr spärlich sind. 

Schwere Blutgiftanämien lassen sich besonders leicht durch ge- 
wisse hämolytisch wirkende oder Methämoglobin bildende Gifte hervor- 
rufen. Hierher gehören Anilin, Nitrobenzol, vor allem aber Phenylhydra- 
zin und seine Verwandten, die ganz ähnlichen Blutbildern führen, wie 
sie bei der Biermerschen Krankheit vorkommen. 

Perniziöse Anämie nach Gasvergiftungen kommt, wie scheint, nur 
ungemein selten vor. Unter den gasförmigen Gewerbegiften ist, wenn 
man von den soeben genannten klassischen Blutgiften der Benzolreihe 
und von Arsenwasserstoff absieht, kein Stoff bekannt, der solchen 
schweren Schädigungen führt. finden sich nur ganz vereinzelte An- 
gaben. Kohlenoxyd führte bei drei jugendlichen Geschwistern einer 
unter dem Bilde der perniziösen Anämie verlaufenden chronischen Ver- 
giftung (Koren, zit. nach Lewin, Kohlenoxydvergiftung, und 
225). Dieser Fall ist wegen der Frage nach der familiären Disposition 
besonders bemerkenswert. 

Ein anderer von Heubner beschriebener Vergiftungsfall betrifft 
eine perniziöse Anämie, die Anschluß die einmalige Einatmung 
von Teerdämpfen aufgetreten war (W. Heubner, Dtsch. gerichtl. Med. 
1924, 29). Ein vorher »kerngesunder« Arbeiter hatte Toluol, 
Xylol, Naphthalin enthaltende Dämpfe eingeatmet, erkrankte darauf zu- 
nächst Schwäche, Appetitlosigkeit. Später verschlimmerte sich der 
Zustand fortschreitend und der Kranke ging binnen Wochen perni- 
ziöser Anämie zugrunde. Der Obergutachter Heubner nahm mit 
Gewißheit grenzender Wahrscheinlichkeit einen wesentlichen und ent- 
scheidenden Anteil des Unfalles dem raschen Verlauf der Erkrankung 
an. Diesen höchst vereinzelten Fällen stehen gegenüber die zahllosen 
Vergiftungen durch Gase, bei denen eine perniziöse Anämie nicht ein- 
getreten ist. 

Dies gilt auch Schwefeldioxyd. Zunächst ist sagen, daß bei 
den Reizgasvergiftungen allgemeinen ein derartiger Verlauf noch nie- 
mals beobachtet worden ist. der von mir eingehend geprüften Statistik 
über viele Tausende von Kampfgasschädigungen des Weltkrieges wird 


kein einziger Fall dieser Art erwähnt!. Auch der mir zur Ver- 
fügung stehenden gewerbehygienischen Literatur findet sich nichts über 
das Vorkommen von perniziöser Anämie nach Einatmung von Schwefel- 
dioxyd, trotzdem Tausende von Arbeitern regelmäßig diesen Dämpfen 
ausgesetzt sind. Ferner sei noch darauf hingewiesen, daß Millionen von 
Menschen beim Genuß von geschwefelten Trockenfrüchten und derglei- 
chen stets kleine Mengen von schwefliger Säure aufnehmen, ohne daß 
bisher irgendeine nachweisbare gesundheitsschädliche Wirkung auf das 
Blut aufgetreten wäre. Auch bei den zahlreichen Tierversuchen sind bis- 
her keine einschlägigen Beobachtungen gemacht worden (K.B.Leh- 
mann und Schüler). Ich kann dies durch Versuche bestätigen. 
Durch systematische Versuche Reichsgesundheitsamt durch Rost und 
Mitarbeiter ist Gegensatz den Befunden anderer Autoren der Nach- 
weis erbracht worden, daß Schwefeldioxyd ebenso wie die Salze der 
schwefligen Säure, die Sulfite, normalerweise kein Blutgift ist, wenig- 
stens nicht Sinne wie die klassischen Blutgifte der Anilinreihe. 


Der Zusammenhang zwischen Unfall und Erkrankung. 

ergeben sich folgende Fragen: 

War die Einatmung von Schwefeldioxyd die einzige 
Ursache der perniziösen Anämie? 

Wenn auch das Schwefeldioxyd nicht als eigentliches Blutgift be- 
zeichnet werden kann, löst doch unbestreitbar unter gewissen Be- 
dingungen Blutveränderungen aus, die von langer Dauer sein können, 
also die Gegenwart des Giftes Körper ganz beträchtlich überdauern. 
kommt dabei Störungen der normalen Körperfunktionen Sinne 
der Pathobiose nach Heubner. Sie beruhen höchstwahrscheinlich auf 
Reizwirkungen, die den Bildungsstätten des Blutes angreifen. 

Nach allen unseren bisherigen Kenntnissen äußern sich die Schädi- 
gungen durch Schwefeldioxyd aber nicht Form einer echten perni- 
ziösen Anämie, der sogenannten Biermerschen Krankheit. 

Über die Entstehungsursache dieser Erkrankung ist nichts Sicheres 
bekannt, doch dürften dabei nach mancherlei klinischen Erfahrungen 
und auf Grund von Analogieschlüssen Giftwirkungen irgendwelcher Art 
beteiligt sein. Deshalb läßt sich auch die Möglichkeit eines Zusammen- 
hanges nicht ohne weiteres von vornherein ablehnen. Diese ist aber 
sicherlich ganz verschwindend gering, zumal bis heute noch kein Fall 
der experimentellen und klinischen Fachliteratur beschrieben ist, bei 
dem sich die Einatmung von Schwefeldioxyd eine perniziöse Anämie 
angeschlossen hat. 


Nachtrag bei der Korrektur. Über einen Fall von perniziöser Anämie, 
der auf eine angeblich sieben Jahre vorher erlittene Kampfgasvergiftung bezogen 
wurde, berichtet lehnte als Gutachter den Zusammenhang 
ab. (Dtsch. med. Wochenschr. 1926, 1299.) 


Kommen andere Ursachen für die perniziöse Anämie 
Betracht? 

Hier ist denken ähnliche Anämien durch den Bandwurm Bo- 
thriocephalus, die Folgen einer Lues, Krebs und die verschiedenen 
oben erwähnten Erkrankungen, außerdem Einwirkungen von echten, 
chemisch genau definierbaren Blutgiften. Für einen Teil dieser Möglich- 
keiten fehlt jede Unterlage, die anderen, vor allem schwerere Erkran- 
kungen, können mit Sicherheit angeschlossen werden. liegt also kein 
Beweis dafür vor, daß andere bekannte Ursachen die perniziöse Anämie 
ausgelöst haben. 


Bestand schon vor dem Unfall eine perniziöse 
mie? 

ist die Möglichkeit denken, daß schon vor der Einatmung 
von Schwefeldioxyd eine nicht erkannte perniziöse Anämie bestand, die 
von sich allein aus, also ganz abgesehen von dem Zusammentreffen mit 
der Einatmung von Schwefeldioxyd zum Tode geführt hätte. 

Die Frage ist von den ärztlichen Gutachtern erörtert worden. 

Dr. erkennt ein latentes symptomlos verlaufendes Stadium nicht 
an. Einer solchen Annahme fehle »jede Stütze und 
glaubt, Bl. habe die ersten leichten Symptome der Erkrankung »igno- 
riert oder durch Willensstärke bekämpft« gewissem Widerspruch 
dazu nimmt aber an, daß ein weit vorgeschrittenes Stadium als Beginn 
der Krankheit angesehen werden konnte. Bl. sei erst durch die Gas- 
einatmung auf sein Leiden aufmerksam gemacht worden. Dem Stand- 
punkt A.s kann nicht beigetreten werden. steht direktem Wider- 
spruch den Anschauungen der besten Kenner von Blutkrankheiten 
wie Naegeli, Morawitz u.a. Die Frühsymptome der Biermerschen 
Anämie sind erst neuerer Zeit genauer studiert worden, früherer 
Zeit wurde die Krankheit gewöhnlich erst spät erkannt. Sie beginnt oft 
ganz allmählich und kann jahrelang unbemerkt und unerkannt bestehen. 
Privatdozent Dr. erkennt Übereinstimmung damit die Möglichkeit 
einer latenten Erkrankung Anämie an, ebenso spricht Dr. von 
einer latenten, symptomlos verlaufenden Perniciosa. 


ist also die Möglichkeit nicht auszuschließen, daß bei Bl. schon 
vor der Einatmung von Schwefeldioxyd eine nicht erkannte perniziöse 
Anämie bestand. Beweise für das Bestehen einer solchen Krankheit 
fehlen aber vollkommen. 


Kann eine perniziöse Anämie durch Schwefeldioxyd- 
einatmung verschlimmert werden? 


gibt wohl kaum eine Krankheit, deren Verlauf nicht durch eine 
weitere Schädigung des Organismus ‘ungiinstig beeinflußt werden kann. 
Hierher gehören vor allem schwere Vergiftungen, die stets eine Herab- 


setzung der allgemeinen Widerstandskraft herbeifiihren. ganz beson- 
derem Maße gilt dies vorliegenden Falle für das Schwefeldioxyd, weil 
ebenfalls Schädigungen des Blutes und der blutbildenden Organe, 
also einer Kombinationswirkung Veranlassung gibt. Die Frage wird 
Gegensatz von bejaht. Auch nimmt die Möglichkeit an, 
daß ganz allgemein Vergiftungen schwerer Art eine latente Anämie zur 
Auslösung bringen können. Dies ist wohl gleichbedeutend mit einer Ver- 
schlimmerung des Zustandes. 


Eine Verschlimmerung liegt also Bereich der Möglichkeit. 


Kommen noch andere Umstände außer Schwefeldi- 
oxyd Betracht? 


Besondere die Verein mit der Vergiftung durch Schwe- 
feldioxyd dem Ausbruch oder der Verschlimmerung der Erkrankung 
beitragen konnten, sind aus der (Erblichkeit, familiäre 
Erkrankungen und dergleichen) und dem Verlauf nicht erkennbar. Auch 
die eingehende Untersuchung und Beobachtung Krankenhaus hat 
hierfür keine Anhaltspunkte ergeben. Was der Literatur über indivi- 
duelle Disposition oder die Bedeutung konstitutioneller Faktoren bei der 
Entstehung von Blutkrankheiten niedergelegt ist, beruht weit mehr auf 
Vermutungen als auf sicher beobachteten und bewiesenen Tatsachen. 
kann also nur die Möglichkeit solcher Einflüsse zugegeben werden. 


Zusammenfassung. 


Wie bei jeder Gasvergiftung bestehen auch vorliegenden Falle 
gewisse Unsicherheiten. Dies gilt auch hinsichtlich der eingeatmeten 
Mengen. Immerhin kann als erwiesen gelten, daß Bl. mehrere Stunden 
lang nicht unerhebliche Konzentrationen eingeatmet hat. Von einer Le- 
gendenbildung, wie sie Dr. vermutet, kann keine Rede sein. Bl. ist 
nicht während der Nacht von Gasen überrascht worden, sondern hat, 
wie die nachträglich beigefügte Ergänzungsanamnese ergibt, während 
eines 3stiindigen Mittagschlafes einer neben der vergasten Mühle ge- 
legenen Stube Gas eingeatmet. Seine Frau hatte wegen der die 
Verbindungstür offen gelassen. Die Vergiftung war nach den Sym- 
ptomen eine ziemlich schwere und beschränkte sich nicht nur auf eine 
Reizwirkung auf die Atemwege. müssen auch resorptive Wirkungen 
angenommen werden. 


Eine Reihe von weiteren Unsicherheiten betrifft die perniziöse An- 
ämie, deren Wesen ebenso wie sonstige Blutkrankheiten noch sehr mangel- 
haft erforscht ist. Der vorliegende Fall steht, soweit bekannt ist, bis jetzt 
ganz vereinzelt da. Deshalb ist kein Wunder, daß viele damit 
sammenhängende Fragen nur mangelhaft beantwortet werden können. 
Auf der ganzen Linie bestehen Unsicherheiten, nicht bewiesene oder nicht 


beweisbare Vermutungen, Möglichkeiten, Wahrscheinlichkeiten, deren 
Abgrenzungen kaum festlegbar sind. Einerseits fehlen notwendige An- 
haltspunkte und sachliche Unterlagen den Akten, andererseits klaffen 
große Lücken unserer wissenschaftlichen Erkenntnis. 


Gegensatz diesen Unsicherheiten stehen aber die Tatsachen. 


Ein Mann Vertrauensstellung, der Jahre lang vorher arbeitsfähig 
war und nicht besonderen Krankheiten litt, erkrankt plötzlich nach 
Einatmung von Schwefeldioxyd ziemlich schwer. Von diesem Tage ist 
nicht mehr voll leistungsfähig. Der Zustand verschlimmert sich dau- 
ernd, tritt nach Monaten eine perniziöse Anämie ein, die trotz mehr- 
Behandlung Krankenhaus schließlich nach etwa Jahren 
zum Tod führt. 


das Schwefeldioxyd die einzige Ursache des Todes war oder nur 
eine unterstützende Rolle gespielt hat, ist nicht mit Sicherheit ent- 
scheiden. Der zeitliche Zusammenhang ist nicht leugnen. Dies gilt 
auch für den ursächlichen Zusammenhang. Gegen die Macht der Tat- 
sachen wird sich vorliegenden Falle kein Unbefangener verschließen 
können. 


Ich komme dem Schluß, daß mit besonderer Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen ist, daß die Einatmung von Schwefel- 
dioxyd die Krankheit des Betriebsleiters Bl., wenn nicht 
ausgelöst, doch wesentlich verschlimmert hat. Sie ist zum 
mindestens eine der Ursachen für den Tod Bl.s. 


Gutachten. 


Jod-Vergiftung, medizinale. Erblindung durch 
Septojodbehandlung bei Krampfadern. 


Gutachten erstattet 22. März 1929 das Landgericht von 
Privatdozenten Dr. K.Schmidt, Augenklinik, und Prof. Dr. Frei- 
herrn Redwitz, Chirurgische Klinik der Universität Bonn. 


Augenärztliches Gutachten. 

ist die Frage vorgelegt, die Erblindung der Klägerin auf 
die Einspritzung des zurückzuführen ist. der augen- 
ärztlichen Literatur sind eine Reihe von Fällen bekannt, nach intra- 
venöser Injektion von Septojod schwerste Veränderungen der Netz- 
haut aufgetreten sind, die zur Erblindung bzw. hochgradigen Herab- 
setzung der der Kranken geführt haben. Die 
erste Veröffentlichung stammt aus dem Jahre 1926 (Münch. med. 
Wochenschr. 1926, Nr. 14, 590). 

Schimmel und Riehm berichten über zwei Fälle von sogenanntem 
akutem Pigmentzerfall der Netzhaut, der nach intravenöser Injektion von 
150 Septojod jedem Falle aufgetreten ist. Riehm hat dann noch 
einen weiteren Fall beobachtet, über den der Tagung der Bayrischen 
Augenärztlichen Vereinigung vom 20. November 1926 (Klin. Monatsbl. 
Augenheilk. berichtet hat.. Bei diesem dritten Fall 
wurden 100 ccm Septojod intravenös gegeben. Riehm selbst berichtet 
bei der gleichen Gelegenheit über Versuche Kaninchen mit intra- 
venöser Injektion von Septojod. findet, daß bei com, umgerechnet 
auf Körpergewicht, mikroskopischen Präparat schon krankhafte 
Veränderungen der Netzhaut des Auges nachzuweisen sind, die auf 
die Injektion des Septojods zurückzuführen sind, und empfiehlt An- 
schluß seine Untersuchungen beim Menschen mit Septojodinjektionen 
die Dosis von pro Kilogramm Körpergewicht nicht über- 
schreiten. Eine genaue Beschreibung des Krankheitsbildes Auge 
bringt bei einem weiteren Falle Scheerer (Klin. Monatsbl. Augen- 
heilk. Bd. 76, 524). Auch diesem Falle wurden 100 Septojod 
intravenös gegeben. Der letzte der augenärztlichen Literatur bekannte 
Fall ist von Herrn Dr. Roggenkämper (Mülheim/Ruhr) gelegentlich der 
51. Versammlung der Rhein.-Westf. Augenärzte Düsseldorf Herbst 
1927 mitgeteilt worden. handelt sich dabei den Fall der Klägerin. 
Vergleicht man die der Literatur niedergelegten Befunde der Netz- 


Septojod ist verstärkte Letztere 
kommt als Presojod den Handel und enthält freies Jod und Jod- 
verbindungen. 
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hauterkrankung bei intravenöser Septojodinjektion, ist festzustellen, 
daß die von Dr. Roggenkämper beschriebenen Veränderungen genau 
die gleichen sind, wie sie Schimmel, Riehm und Scheerer beobachtet 
und beschrieben haben. Die dem Falle der Klägerin angewandte Dosis 
ist als solche zweifellos der Lage, die Pigmentdegeneration auf beiden 
Augen hervorzurufen. wurden ganzen 380 ecm Septojod ange- 
wandt, wobei allerdings betonen ist, daß Gegensatz den Fällen 
von Scheerer, Riehm und Schimmel das Septojod Falle der 
Klägerin nicht intravenös gegeben, sondern ein leergelaufenes Venen- 
gebiet hineingegossen wurde. 

Auf Grund der der Literatur niedergelegten klinischen und experi- 
mentellen Tatsachen über Netzhautveränderungen bei Septojodanwen- 
dungen kann man deshalb nach Ermessen mit Sicherheit 
sagen, daß die Augenerkrankung der Klägerin auf die Septojod- 
anwendung zurückzuführen ist. 


II. Chirurgisches Gutachten. 


Die Injektionsbehandlung der Krampfadern ist ein altes 
Verfahren. Sie ist vor Einführung der Antisepsis und Asepsis der 
Chirurgie,.welche die Jahre 1867—1880 fällt, vielfach geübt worden. 
Nach Ausbildung der aseptischen Operationsmethoden, welche erst er- 
laubten, mit einer großen Sicherheit operative Eingriffe unter Vermeidung 
von Injektionen auszuführen, wurde diese Injektionsbehandlung von 
Krampfadern verdrängt. (Unterbindung der Vena saphena, Exstirpation 
der ganzen Venen oder von Venenstücken, von größeren oder kleineren 
Schnitten aus den verschiedensten Modifikationen.) den letzten 
Jahren ist jedoch diese Injektionsbehandlung der Krampfadern 
wieder aufgenommen worden. wurden dabei die verschiedensten 
Flüssigkeiten verwandt ige Kochsalzlösung, ige Sublimat- 
lésung, Lösung von Natrium salicylicum, Trauben- 
zuckerlösung), “welche samt und sonders die Aufgabe hatten, Gerinnungen 
den Krampfadern herbeizuführen und durch Einwirkung auf die 
Innenhaut der Krampfadern Verödungen derselben erzeugen. Diese 
Behandlungen sind einer großen Anzahl von Fällen durchgeführt 
worden. Sie haben nach den der Literatur niedergelegten Erfahrungen 
sehr guten Erfolg gezeitigt und offenbar nur sehr selten 
Schädigungen geführt. Die Entwicklung hat sich derartig gestaltet, daß 
heute Städten Ärzte gibt, welche diese Injektionsbehandlung 
der Krampfadern als besondere Spezialität betreiben. Trotzdem steht 
ein Teil der Chirurgen auch heute noch dieser Injektionsbehandlung 
skeptisch gegenüber, weil durch diese Behandlung Blutpfropfbildungen 
künstlich den Krampfadern erzeugt werden. Solche Pfröpfe können 
bekanntlich Blutwege verschleppt werden und dann schweren 
Schädigungen des Kreislaufes und unter Umständen zur Bedrohung des 
Lebens führen. Tatsächlich hat die Erfahrung jedoch gezeigt, daß infolge 
der besonderen anatomischen und physiologischen Verhältnisse des unter 
der Haut gelegenen Venensystems der unteren Extremitäten bei 
Pfropfbildungen diesem Venensystem selten oder fast niemals 


solchen Pfropfverschleppungen kommt, wie man sie anderen Ab- 
schnitten des Venensystems des Körpers beobachten kann. Voraus- 
setzung für diese Behandlung ist, daß das Blut aus den Venen der Unter- 
hautschicht vor allem durch die eine Hauptvene (Vena saphena) die 
große Vene des Oberschenkels (Vena femoralis) abströmt und daß andere 
Verbindungen des Systems der unter der Haut gelegenen Venen mit 
den tiefen Venen des Beines nicht bestehen. gibt ein einfaches klini- 
sches Zeichen, das sogenannte Trendelenburgsche Phänomen, welches 
erlaubt festzustellen, tatsächlich stärkere Verbindungen des unter 
der Haut gelegenen Venensystems mit den tiefen Venen bestehen. 
Die jüngste der Injektionsbehandlungen besteht nun darin, daß eine 
kolloidale Jodlösung, die sogenannte Preglsche Jodlösung oder 
Septo- oder Presojodlösung die Venen injiziert wird. Dieses Ver- 
fahren geht auf eine Anregung von Herrn Prof. Witteck Graz 
zurück und wurde Jahre 1921 von Dr. Matheis, einem Assistenten 
von Prof. Witteck, empfohlen (Zentralbl. Chir. 1921, 254). 
Jahr später wurde dieses Verfahren von Prof. Schanz Dresden, 
einem ebenfalls bewährten und geschätzten Kliniker, einer anderen 
Modifikation neuerdings empfohlen. Nach dem Verfahren von Schanz 
wird die Hauptvene (Vena saphena) unterbunden. Man läßt das ganze 
Venengebiet ausbluten und spritzt nun dasselbe die Presojodlösung 
ein. Auf diese Weise wird das ganze unter der Haut gelegene Venen- 
gebiet mit dieser Flüssigkeit gefüllt. Infolge der oben geschilderten Ver- 
hältnisse bleibt nun die Presojodlösung dem subkutanen Venengebiet 
abgeschlossen und wird, infolge der meist fehlenden Verbindungen dieses 
Gebietes mit den tiefen Venen, nicht den Blutkreislauf gelangen. 
der Literatur ist namentlich von Neugebauer (Zentralbl. Chir. 1927, 
1183) Jahre 1927 auf dem Südostdeutschen Chirurgentag Bres- 
lau über günstige Erfahrungen mit diesem V.erfahren berichtet worden. 
hat bei Kranken Extremitäten diese Behandlung durch- 
geführt und dabei bis 400 com Presojodlösung die Venen der unteren. 
Extremitäten einfließen lassen. Tatsächlich sind, soweit wir die Literatur 
überblicken können, mit diesem Verfahren Schädigungen ähnlicher Art, 
wie sie dem, diesem Prozeß zugrunde liegenden Falle beobachtet 
wurden, niemals aufgetreten, denn die angeführten Fälle von Schimmel, 
Riehm und Scheerer sind ganz anders gelagert, ihnen das 
Septojod den gesamten Kreislauf Desinfektionszwecken eingeführt 
worden ist, während dem Fall der Klägerin das Septojod nur ein 
leergelaufenes Venengebiet eingegossen wurde. Mag man nun diesem 
Verfahren als Arzt ablehnend oder nicht gegenüberstehen, muß zu- 
gegeben werden, daß sich der Beklagte der Ausführung des Ver- 
fahrens darauf stützen kann, daß von anerkannten Klinikern an- 
gegeben worden ist und daß anerkannten chirurgischen Zeitschriften 
günstige Erfolge mit diesem Verfahren bekannt gegeben worden sind, 
während ein ähnlich gelagerter Unglücksfall unseres Wissens nicht publi- 
ziert ist. Der Beklagte hat selbst auch nach seinen eigenen Angaben 
sieben Fälle mit diesem Verfahren behandelt und günstige Erfolge 
erzielt. Ich glaube daher, daß berechtigt war, dieses Verfahren auch 
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dem vorliegenden Fall durch seinen Sekundärarzt, der über eine lang- 
jährige chirurgische Ausbildung verfügt und offenbar auch bereits bei 
den früheren Fällen, die der Beklagte selbst ausgeführt hatte, assistierte, 
ausführen lassen. geht zwar nicht aus den Akten, aber aus der 
erwähnten Veröffentlichung des Herrn Dr. Roggenkämper (Mül- 
heim/Ruhr), welche die Krankengeschichte der Klägerin enthält, hervor, 
daß das Trendelenburgsche Phänomen vor Ausführung des Falles 
geprüft worden ist und daß man nach dem Ausfall dieser Prüfung be- 
rechtigt war, anzunehmen, daß eine Verbindung des oberflächlichen 
Venengebietes mit den tiefen Venen nicht bestand. Sonach handelt 
sich hier offenbar einen besonders gelagerten Fall, bei dem 
eine Verbindung der unter der Haut gelegenen Venen trotzdem vor- 
handen war und die eingespritzte Flüssigkeit dadurch den Kreislauf 
geriet. Jede neue Methode birgt gewisse Gefahren sich, die oft des- 
halb erst spät ihrer ganzen Tragweite und Schwere erkannt werden, 
weil die Methode sich einer großen Anzahl von Fällen bewährt hat 
und nun plötzlich einem bestimmten Fall durch unvorhergesehene, 
besonders gelagerte Verhältnisse Schädigungen eintreten können. Der 
Fall kann also mit Fug und Recht als ein Unglücksfall bezeichnet 
werden, der auf besondere Verhältnisse zurückzuführen ist und dessen 
Vermeidung auch bei Anwendung aller Vorsichtsmaßregeln nicht mög- 
lich gewesen wäre. Derartige Unglücksfälle werden sich immer wieder 
einmal ereignen. Die großen Fortschritte der modernen Chirurgie, wir 
nennen nur den der Narkose, der Lokalanästhesie, der Rückenmarks- 
anästhesie, sind durch solche einzelnen Fall höchst bedauerliche 
Unglücksfälle erkämpft worden. 


Zusammenfassung. 


Wir möchten daher unser Urteil dahin zusammenfassen, daß unseres 
Erachtens mit einer Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit anzu- 
nehmen ist, daß die Augenerkrankung der Klägerin auf die Septojod- 
behandlung zurückzuführen ist. Bei der durch den Beklagten ein- 
geschlagenen Methode war jedoch nach allen bisher gemachten klini- 
schen Erfahrungen nicht anzunehmen, daß das Septojod aus dem aus- 
gelaufenen Venengebiet der unter der Haut gelegenen Venen des Beines 
durch Tiefenverbindung den Gesamtkreislauf gerät und dadurch 
Schädigungen verursacht. Wir glauben daher, daß nicht angängig 
ist, dem Beklagten, der sich Vorgehen auf die anerkannten 
Zeitschriften veröffentlichten Empfehlungen und Er- 
fahrungen anerkannter Kliniker gestützt hat und bereits selbst über 
eine Anzahl guter Erfahrungen mit dieser Methode verfügte, einen ärzt- 
lichen Kunstfehler vorzuwerfen, oder seinem Vorgehen ein Ver- 
schulden erblicken. Unseres Erachtens handelt sich einen 
höchst bedauerlichen Unglücksfall. 


Gutachten. 


Zinkoxyd-Vergiftung, gewerbliche. 
Gießfieber als Ursache eines chronischen Gelenkleidens? 


Gutachten, erstattet 18. Juni 1930 eine Berufsgenossenschaft von 
Priv.-Doz. Dr. Pulewka, Pharmakologisches Institut Tübingen. 


Auf Grund des Aktenstudiums über die Krankheit des 48jährigen 
Kernmachers erstatte ich das durch die Medizinische Universitäts- 
klinik Tübingen von mir geforderte Gutachten. 


Fragestellung. 

ist beantworten, die Krankheiten des seit dem Februar 
1929 durch eine Vergiftung mit Messinggießdämpfen verursacht 
worden sein können. 

Tatsachenstoff. 

Seit vielen Jahren arbeitet der Maschinenfabrik und Eisen- 
gieBerei Seit etwa 21/, Jahren mußte er, wie nachträglich aus 
den Akten festgestellt wurde, wegen Schmerzen und Schwellungen des 
rechten Handgelenkes häufig die Arbeit aussetzen und ärztliche Hilfe 
Anspruch nehmen. Die Krankheit wurde von dem früher behandelnden 
Arzt als »Entzündung des rechten Handgelenkes« bezeichnet und auf 
einen Betriebsunfall vom 26. August 1927 zurückgeführt. Patient bezog 
deshalb eine Rente. schwerere Arbeit nicht mehr verrichten 
konnte, wurde von seiner Firma vom 23. Juli 1928 bis 13. Januar 1929 
als Hilfsnachtwächter verwendet. Noch vom 17. bis 21. Januar 1929 war 
ärztlicher Behandlung wegen Rheuma«. 

Am1.Februar 1929 der Kernmacherei der Her- 
stellung einer Gußform. der neben der Kernmacherei gelegenen und 
von dieser durch eine Tür getrennten Gießerei wurde Metall geschmolzen. 
sollte ein etwa 6200 schweres Laufrad aus Sondermessing gegossen 
werden. Das Sondermessing bestand nach Angabe der Firma aus 
33% Zink, 60% Kupfer, 2%. Nickel, Mangan, Aluminium, 0,5% 
Eisen und etwa Blei als Verunreinigung. 

Aus der Schmelze stieg etwa Uhr vormittags ein gelber Rauch 
auf, der durch die Tür auch die Kernmacherei drang. Der Rauch 
reizte stark zum Husten. ging mehrmals hinaus die frische 
Luft. der Mittagspause erholte sich wieder. Bei der Nachmittags- 
arbeit mußte wieder infolge der Dämpfe stark husten und endlich die 
Arbeit Stunde vor Feierabend aufgeben. Bis zum anderen Morgen, dem 
Februar 1929, fühlte sich sehr schlecht. Die Körpertemperatur be- 
trug angeblich 38,9°. Trotzdem ging zur Arbeit. sich nicht er- 
holte, gab die Arbeit mittags auf und legte sich nieder. gleicher 
Zeit erkrankten auch andere Arbeiter Husten und nachfolgendem Fieber. 
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lag nach der Erkrankung etwa Wochen lang Hause und 
wurde ärztlich behandelt. Nach seiner Angabe litt Husten, Span- 
nung auf der Brust, wenig Auswurf. Tag der Erkrankung sei eine 
Gelbfärbung des Gesichtes und ganzen Leib aufgetreten. Der Stuhl- 
gang sei den ersten Tagen angehalten gewesen, dann sei für einige 
Zeit Durchfall aufgetreten. Der Stuhl sei anfangs auffallend hell gewesen. 
Das Fieber habe etwa 5—8 Wochen lang gedauert. 

Aus den Akten geht weiter hervor, daß Patient April 1929 
schwer krank das Bezirkskrankenhaus mit folgenden Erscheinungen 
eingeliefert worden ist: Bronchialkatarrh mit Lufthunger, punktförmige, 
über den ganzen Körper zerstreute Blutungen, stark geschwollene Ge- 
lenke (Kniegelenke, Sprunggelenke, Gelenke der Mittelhandknochen und 
der linken Handwurzel), grüngelb fahles Aussehen. 21. Juni 1929 ist 
nach aktenmäßiger Angabe des Krankenhausarztes das Befinden des 
Kranken noch immer sehr wechselnd. Bald fiebert abends, bald 
über heftige Schmerzen linken Knie, beiderseitigen Mittelhand- 
knochen, bald kommen bessere Tage. Für die Klagen ist ein deutlicher 
objektiver Befund, bestehend Schwellung und Rötung der Gelenke, 
vorhanden. 20. August 1929 wird vermerkt, daß Patient nur kurz 
stehen und nicht gehen kann, die Abendtemperaturen stiegen stets auf 38° 
und darüber, »ein Beweis, daß sich noch akut entzündliche Vorgänge 
den Gelenken abspielen 

Vom6.November bis5.Dezember1929 befand sich zur Untersuchung 
und Beobachtung der Medizinischen Universitätsklinik Tübingen. 

Aus dem Untersuchungsbefund der Herren Prof. Dr. Miiller und 
Dr. Zipperlen, Medizinische Klinik Tübingen, vom 17. Dezember 1929 
ist folgendes hervorzuheben: 

Patient klagt über Husten und Schmerzen den Gelenken. be- 
findet sich mäßig reduziertem Ernährungszustand, das Körpergewicht 
des 1,62 großen Mannes beträgt nur Uber den Lungen hört man 
rauhes Vesikuläratmen und beiderseits Giemen (der Klopfschall ist überall 
laut und voll). 

Die Beweglichkeit der Schulter- und Hüftgelenke ist eingeschränkt. 
Die Knie-, Ellenbogen- und Fußgelenke sowie das linke Großzehengelenk 
sind schmerzhaft und geschwollen, ihre Beweglichkeit ebenfalls mehr oder 
minder beschränkt. Der vierte Finger rechts und der zweite Finger links 
sind leichter Beugung fast völlig versteift.. Alle Finger sind atrophisch. 
kann nur stehen, wenn gestützt wird. Eine Röntgenaufnahme der 
Hände ergibt allen Knochen Zeichen einer leichten Atrophie. Eine 
Aufnahme beider Kniegelenke ergibt eine rarifizierte Knochenstruktur. 

Die Wassermannsche Reaktion ist negativ. Der Blutbefund zeigt 
auf 66% erniedrigten Hämoglobingehalt, ist aber übrigen normal. 
Insbesondere wird basophile Tüpfelung der roten Blutkörperchen nicht 
gefunden. Der Erythrocytensenkungsmittelwert ist stark erhöht. Serum- 
bilirubin ist nicht erhöht. Urin findet sich einmal eine Spur Eiweiß, 
sonst ist frei davon. Sediment werden Leukocyten und Epithelien, 
reichlich Kristalle und vereinzelte granulierte Zylinder gefunden. Uro-- 
bilinogen positiv, Zucker negativ. 


Beurteilung des Falles. 


steht fest, daß nach der aus der geschmolzenen Metall- 
masse aufsteigenden Dämpfe eine schwere Krankheit verfallen ist, von der 
heute nicht genesen ist. ist prüfen, die Krankheit durch die 
Dämpfe erzeugt bzw. auf welchen ihrer Bestandteile sie zurückzuführen ist. 

Frage kommen vor allem folgende Stoffe: Arsenverbindungen, 
Blei und Zink. 

Arsen ist allen Metallen als Verunreinigung enthalten. Beim 
Schmelzen kann Form von Arsensauerstoffverbindungen als Nebel 
oder Form von Arsenwasserstoff als Gas die Luft steigen und nach 
Einatmung giftig werden. Außer dem vieldeutigen Symptom der Gelb- 
sucht, das unter anderem bei Arsenwasserstoffvergiftung vorkommt und 
bei angeblich zweiten Krankheitstage aufgetreten ist und einige 
Zeit bestanden haben soll, spricht kein sicheres Zeichen für eine Ver- 
giftung mit Arsenverbindungen. Auch ist von den übrigen Arbeitern 
niemand Arsenwasserstoffvergiftung erkrankt. 

Blei war der Gießmischung etwa als Verunreinigung 
enthalten. ist bekannt, daß langdauernde Aufnahme von Blei 
chronischen Gelenkveränderungen führen kann, der sogenannten Blei- 
gicht. Wenn auch die Möglichkeit besteht, daß Tage des Unfalles 
kleine Bleimengen eingeatmet hat, kann diese einmalige Aufnahme 
noch nicht zur Vergiftung geführt haben. Nach Angabe der Fabrikleitung 
ist sonst niemals der Einwirkung von Blei ausgesetzt gewesen. Ferner 
fehlen sonstige für Bleivergiftung charakteristische Erscheinungen; ins- 
besondere fehlen der Bleisaum, die basophile Tüpfelung der roten Blut- 
körperchen, Hämatoporphyrinurie; der Blutdruck wurde nicht erhöht 
gefunden. Eine Bleivergiftung kann daher nicht angenommen werden. 

Zink war der Gießmischung einer Menge von 33% vorhanden. 
Vergiftungen durch aufsteigende Zinkoxyddämpfe beim Messingguß sind 
unter dem Namen Gießfieber sehr bekannt. ist nicht daran zwei- 
feln, daß und einige seiner Arbeitskollegen Februar 1929 
Gießfieber typisch erkrankt sind. allgemeinen pflegt das Gießfieber 
nach einigen Stunden ohne schwere Folgen heilen, daß von vielen 
mehr als eine Belästigung, denn als eine Krankheit bezeichnet wird. Doch 
sind auch schwerere Fälle von Gießfieber bekannt. 

ist daher prüfen, ein ursächlicher Zusammenhang zwischen 
dem Gießfieber und dem weiteren Krankheitsverlauf des bestehen 
kann. Unter den Krankheitserscheinungen sind folgende für die Be- 
urteilung besonders wichtig: Bronchialkatarrh, Gelbfärbung der Haut, 
Hautblutungen, schmerzhafte Schwellung und teilweise Versteifung vieler 
Gelenke und langanhaltendes Fieber. 

Chronischer Bronchialkatarrh als Folge einer Schädigung der 
Atemwege durch Messinggießdämpfe ist bekannt. schon früher 
Bronchialkatarrh gelitten hat, ist hier nicht entscheiden. 

Die Gelbfärbung der Haut, die angeblich Tag der Erkrankung 
aufgetreten ist und längere Zeit bestanden haben soll, kann auf eine akute 
Leberschädigung zurückzuführen sein, wie sie nach Vergiftung mit Zink- 


dampf nicht beobachtet worden ist. (Die Frage, auch Arsenwasser- 
stoff bei der Erzeugung der Gelbsucht beteiligt war, ist oben schon erörtert.) 

Das vorübergehende Auftreten von über den ganzen Körper zer- 
streuten, punktförmigen Hautblutungen kann eine Folge der Gelbsucht 
sein. Punktförmige Hautblutungen kommen außerdem unter anderem 
bei allgemeinen toxischen oder septischen Erkrankungen vor. 

Die schmerzhafte Schwellung der Gelenke, begleitet von monate- 
langem wechselnd hohem Fieber entspricht dem Bilde einer toxischen 
oder septischen Allgemeinerkrankung mit vorwiegender Lokalisation 
den Gelenken. Sie ist als direkte Folge von Gießfieber meines Wissens 
bisher nicht bekannt. 

Dennoch ist ein Zusammenhang zwischen Gießfieber und chronischer 
Gelenkerkrankung diesem speziellen Fall nicht abzulehnen aus fol- 
genden Gründen: 

Aus den nachträglich eingeforderten Vorakten ergab sich, daß 
schon seit etwa 21/, Jahren vor der Gießdampfvergiftung einer auf 
Betriebsunfall zurückgeführten des rechten 
gelitten hatte. (Er selbst hatte über diese frühere Krankheit nichts an- 
gegeben.) ist bekannt, daß chronische, auf einen Herd beschränkte, 
entzündliche Zustände durch parenterale Zufuhr fiebererzeugender Stoffe, 
denen neben vielen anderen Metallverbindungen auch der Zinkoxyd- 
nebel gehört, »aktiviert« und Körper verbreitet werden können. 

ist daher nicht unwahrscheinlich, daß die Metallvergiftung bei 
zur Aktivierung der bereits bestehenden Entzündung des rechten Hand- 
gelenkes und einer Ausbreitung der Krankheit auf die übrigen Gelenke 
geführt hat. Die Frage, auch Arsenwasserstoff, vor allem auch Metalle 
wie Kupfer und Nickel, die bei hoher Temperatur geringer Menge neben 
Zink beim Messingguß die Luft treten können, alsschädigende Faktoren 
mitgewirkt haben, die Begutachtung von untergeordneter Bedeutung. 

Zubetonenist,daß GieBfieber eine Erkrankung derGe- 
lenke hat und der vorliegende Fall bei der Beurteilung von Gelenk- 
erkrankungen Gießereibetrieben nicht verallgemeinert werden darf. 

Zusammenfassend ist der Fall wie folgt beurteilen: Der Kern- 
macher ist Februar 1929 typischem GieBfieber, hervorgerufen 
durch Zinkoxydnebel, erkrankt. Der jetzt bestehende Bronchialkatarrh 
kann als Folge der Vergiftung angesehen werden unter der Voraus- 
setzung, daß das Leiden vorher nicht bestand. Die Anschluß die 
Vergiftung aufgetretenen Zeichen der Leberschädigung können durch die 
Vergiftung bedingt gewesen sein. Die Erscheinungen einer allgemeinen 
Erkrankung, die sich monatelangem Fieber und chronischer Ent- 
zündung und Veränderung der Gelenke äußerten, können mit Wahr- 
scheinlichkeit durch Aktivierung und Verbreitung einer bereits bestehen- 
den chronischen Entzündung des rechten Handgelenkes als indirekte 
Folge der Metallvergiftung erklärt werden. 

Esist damit nicht erwiesen, aberin hohem Maße wahrscheinlich, daß das 
heute bestehende Gelenkleiden des eine durch die Gießfiebererkrankung 
bedingte Verschlimmerung eines bereits bestehenden Leidens darstellt. 


Gutachten. 


Anthemis nobilis und Apiol, sind sie Abortivmittel? 
Gutachten von Prof. Dr. Kochmann, Halle. 


Von dem Bräutigam eines jungen Mädchens war Anzeige erstattet 
worden, daß deren Mutter ihr Mittel zur Abtreibung der Leibesfrucht ge- 
geben habe. Nach Einnahme sei nach Aussage des Mädchens auch tat- 
sächlich die Frucht Monat der Schwangerschaft abgegangen. Die 
noch vorhandenen Abtreibungsmittel waren von dem Bräutigam der 
Staatsanwaltschaft übergeben worden, die ein Gutachten erbat, dessen 
Einzelheiten aus folgendem hervorgehen: 

Dem Pharmakologischen Institut wurden 14. November 1930 
eine Reihe von Flaschen und Schachteln mit der Frage überwiesen, 
ihr Inhalt der Füllung oder Aufschrift nach imstande sei, die regelrechte 
Schwangerschaft unterbrechen. 

einer größeren Pappschachtel befanden sich: 

Zwei runde Pulverschachteln mit der Aufschrift: 

Menstrual-(japan)-Pulver „Mensalla“. Bei bewährt und 
von vorzüglicher Wirkung, vollkommen unschädlich. Gebrauchsanweisung 
der Schachtel. Bestandt.: Flores Anthemid. nobil. plo. sbt. das ist 
verdruckt und muß sicher heißen, Pulvis Freiverkäuflich 
laut Verordnung vom 10. 01. 

Die Schachteln enthielten ein graubraunes, feines Pulver. 

Eine Flasche ohne Inhalt: 

Mensalla-Tropfen, extra stark. Bei bestens 
fohlen. 3—4mal täglich einen Teelöffel voll einem Likörgläschen mit Kognak, 
Rotwein, od. einer Tasse Mensalla-Tee nehmen. 

Eine kartonähnliche Schachtel, gefüllt mit grob zerschnittenen Pflanzen- 
teilen mit der Aufschrift: 

Badekräuter „Mensalla“ für Fuß-, Sitz- und Vollbäder. Nur bei Men- 
anzuwenden. Laboratorium Kosmetikum. Berlin-Friedenau. 

Drei kleine Schachteln mit der Aufschrift: 

die Gelatinekapseln mit einem grünlichen enthalten; 
zwei Schachteln sind fast vollkommen gefüllt, mit folgender Gebrauchsanweisung: 

Apiol-Kapseln, gegen Dysmenorrhoen. (Caps. gelat Apiol virid- 0,2.) 

enn ärztlicherseits nicht anders verordnet, nehme man den ersten 
beiden Tagen morgens und abends zwei den folgenden Tagen 
drei Stiick einem Schluck Wasser. Zur Vermeidung von Ubelkeit und 
htite man sich vor einer Überschreitung dieser Dosis. 

Mit der Einnahme der Kapseln beginne man wenige Tage vor dem Eintritt 
der Menstruation. Auch den ersten Tagen ihres Verlaufes nehme man die 
Kapseln nach Bedarf weiter. Die bekannten nervösen Zustände, krampf- 
artige Schmerzen und Beschwerden werden hierdurch günstig beeinflußt. 

Die dritte Schachtel enthält nur eine einzige Kapsel und die bei- 
gefügte Beschreibung und Gebrauchsanweisung. 

Auch für die ist eine Gebrauchsanweisung bei- 
gefügt. 

handelt sich also Präparate, von denen das Menstrualpulver 
römische Kamille (Anthemis nobilis) enthält, während die Kapseln mit 


0,2g Apiol gefüllt sind. 


Die Zusammensetzung des Tees ist nicht angegeben. sei hervor- 
gehoben, daß, nur für Bäder benutzt werden soll, nicht näher 
untersucht wurde, eine Einwirkung des Tees auf diese Weise nicht 
möglich ist und nur das heiße Bad eine Wirkung entfalten könnte. 

Die römische Kamille erfreut sich beim Volke des Rufes, bei 

insbesondere bei aussetzender Menstruation die Regel 
wieder herbeiführen können und wird infolgedessen vielfach allen 
Gegenden Deutschlands zur Unterbrechung der Schwangerschaft benutzt. 
Die wissenschaftliche Ansicht geht dahin, daß die römische Kamille wie 
viele andere Pflanzen, die ätherische Öle enthalten, zwar und für sich 
nicht gerade sehr wirksam ist, aber Verbindung mit heißen Fußbädern, 
Sitzbädern, Scheidenduschen doch eine gewisse Wirkung Sinne einer 
Schwangerschaftsunterbrechung entfalten kann. Nach der Gebrauchs- 
anweisung sollen mit dem Mensalla-Tee auch tatsächlich Sitzbäder bzw. 
Fußbäder gemacht werden. 

Das Apiol, der sogenannte Petersilienkampfer, der bis 2,8%, 
Öle der Früchte der Petersilie (Petroselinum sativum) vorhanden ist, 
wird besonders Frankreich, aber neuerdings auch Deutschland, als 
benutzt, und zwar nach Joachimoglu mit gewünschtem 
Erfolg des Fruchtabganges (Dtsch. med. Wschr. 1926, 2076). Tier- 
versuche zeigen, daß das Apiol imstande ist, Meerschweinchenuterus 
eine zusammenziehende (tonussteigernde) Wirkung hervorzurufen 
(Christomanos, Arch. exper. Path., Bd. 123, 252, 1927). 

liegt der Natur der Sache und kann gar nicht zweifelhaft sein, 
daß nur ein ganz kleiner Bruchteil der Fälle von versuchter oder voll- 
endeter Abtreibung zur Kenntnis der Ärzte gelangt, und ein noch kleinerer 
Teil veröffentlicht wird und das Schrifttum übergeht. Gewöhnlich 
sind das diejenigen Fälle, die ungünstig für die Mutter ausgehen, 
Vergiftungen oder Gesundheitsschädigungen oder sogar den Tod der 
Schwangeren herbeiführen. Die Mehrzahl der günstig verlaufenden Fälle, 
bei denen die Frucht ohne größere Vergiftungserscheinungen abstirbt, 
und ausgestoßen wird, entzieht sich aus begreiflichen Gründen der Kennt- 
nis der Ärzte oder wird nicht veröffentlicht. 

Zusammenfassend läßt sich daher sagen: Die römische Kamille, 
die dem Präparat Mensallapulver vorhanden ist, ist wahrscheinlich 
geeignet, zumindestens Verein mit anderen Maßnahmen (Fußbäder, 
Duschen) die Schwangerschaftsunterbrechung fördern oder herbei- 
zuführen, wie das Schrifttum und die Tierversuche zeigen. Das Apiol 
ist zweifellos ein Mittel, das die Schwangerschaft unterbrechen kann. 

Auf Grund dieser Sachlage ist durchaus glaubhaft, daß auch vor- 
liegenden Falle der Abort durch die genannten worden ist. 

Vom medizinischen und forensischen Standpunkt ergibt sich durch 
den vorliegenden Fall als Bestätigung der oben ausgesprochenen Ansicht 
die Tatsache, daß nur unter besonders günstigen Umständen ein Abort 
der durch Einnahme von Abortivmitteln ohne wesentliche Vergiftungs- 
erscheinungen herbeigeführt wird, zur Kenntnis des Arztes oder gar der 
Gerichtsbehörde gelangt. 


Gutachten. 


Kaliumoxalat-(Kleesalz-)Vergiftung, vermutete. 


Gutachten, erstattet von Prof. Dr. Gadamer Marburg, mitgeteilt 
von Prof. Dr. Heubner, Heidelberg. 


diesen Blättern hat Bachem! über den von öffentlich 
erörterten Fall einer Anklage und Verurteilung wegen Kleesalzvergif- 
tung berichtet. Dies gibt mir Veranlassung, mitzuteilen, daß mich dieser 
Fall ebenfalls lange beschäftigt hat: Verlauf eines (schließlich er- 
folglos betriebenen) Wiederaufnahmeverfahrens wurde vom Landgericht 
ein Obergutachten des inzwischen allzu früh verstorbenen ausgezeich- 
neten Analytikers und chemischen Experten Gadamer eingeholt; Ga- 
damer wünschte erfreulichem Gegensatz manchen anderen 
chemisch-toxikologischen Sachverständigen für gewisse Fragen die 
Ergänzung seines Gutachtens durch einen medizinischen Sachverstän- 
digen. Obwohl das Gericht diesen Vorschlag nicht annahm, wesent- 
lichen wohl deshalb, weil die sachlichen Befunde gegenüber rein juristischen 
Erwägungen schließlich als irrelevant für den Fall angesehen wurden, 
habe ich mich den Jahren 1925—1926 durch Einsicht der Akten, 
eifrigen Briefwechsel, persönliche Unterredungen und gemeinsame Unter- 
suchungen mit Gadamer die Probleme des Falles vertieft. Eine nach 
Abschluß der gerichtlichen Verhandlungen geplante gemeinsame Ver- 
öffentlichung unterblieb, weil sich dieser Abschluß lange hinauszögerte, 
Gadamer erkrankte und nicht wieder hergestellt wurde. Ich selbst 
habe bisher mit einer Veröffentlichung zurückgehalten, weil mir eine der 
wichtigsten Streitfragen, welchem Umfange nämlich der Organismus 
(zunächst des Hundes) Oxalsäure toxischen Dosen zerstört und inwie- 
fern dies Zerstörungsvermögen etwa durch chronische Vergiftung ver- 
ändert wird, noch nicht befriedigend gelöst scheint. Nachdem jedoch die 
Veröffentlichung von Behre erneut zur Diskussion gestellt worden ist, 
glaube ich die Pflicht und das Recht haben, die Gutachten von Ga- 
damer den Befunden von Behre der Öffentlichkeit der Fachgenossen 
vorzulegen. Nur wenige Zeilen, die kein allgemeineres medizinisches oder 
chemisches Interesse haben, habe ich gekürzt oder gestrichen. 


Beitr. pathol. Anat. allg. Pathol. 1928, Bd. 71, 711. 


| 


handelt sich zwei Gutachten, die November 1925 und Marz 
1926 abgegeben wurden. der zwischen ihnen liegenden Zeit waren die 
Versuche Ende gefiihrt worden, die wir auf meinen Vorschlag zur Nach- 
prüfung der auffallenden und für den Prozeß wichtigen Befunde von 
Behre unternommen hatten. Die Versuchshunde wurden Göttingen 
vergiftet, ihre Organe zum größten Teil nach Marburg geschickt und von 
Gadamer selbst analysiert. Doch beschäftigte auch ich mich mit Ana- 
lysen auf Oxalsäure. Uns beiden wurde klar, daß das Methodische 
den Angaben der Literatur noch keineswegs einwandfrei dargestellt war 
und daher Irrtümer leicht vorkommen konnten. Die Hauptschwierig- 
keiten sind folgende: Harn, Kot, Organen kommt Oxalsäure als kristal- 
lisiertes Calciumsalz vor; zur Extraktion aus dieser Bindung braucht man 
hohe Säurekonzentrationen. Diese wiederum können bei der Behandlung 
mit Alkohol unter Umständen zur Bildung von flüchtigen Oxalsäure- 
estern und daher Verlusten bei unvorsichtigem Verjagen des organischen 
Lösungsmittels führen. Die Löslichkeit der freien Säure Wasser ist sehr 
viel besser als Äther; beim Ausschütteln darf man also nicht sparsam 
sein, Ohne Einführung der Extraktion ist eine Trennung von anderen 
Salzen, besonders Phosphaten, sehr schwer möglich, mehr als Oxal- 
säure bekanntlich stark zur Komplexbildung neigt: Auch nach der Passage 
durch Äther empfiehlt sich noch ein ein- oder zweimaliges 
des ausgefällten Calciumoxalats mit Sodalösung zwecks Gewinnung eines 
analysenreinen Produktes. ist daher wie ich selbst ausreichend er- 
probt habe keineswegs eine ganz leichte Aufgabe, aus Harn oder 
Organbrei zugesetzte Oxalsäure mit Sicherheit quantitativ wiederzuge- 
winnen. Auch Behre scheint bei seinen negativen Befunden, wenigstens 
den sicher mit Oxalat behandelten Hunden, methodischen Unzuläng- 
lichkeiten zum Opfer gefallen sein. 

Ein Verdienst von Behre ist zweifellos, die Aufmerksamkeit auf 
die Gegenwart von Bernsteinsäure tierischen Organen gelenkt 
haben; dennoch scheinen seine Schlußfolgerungen über den Zusammen- 
hang dieser Säure mit der Oxalatvergiftung nicht richtig sein, wie 
Gadamers Befunde zeigen. 


Gadamers erstes Gutachten vom 12. November 1925. 


Entsprechend dem Schreiben des Landgerichts Ch. soll ich ein aus- 
führlich begründetes Gutachten über die Ursache des Todes der Tochter 
der Angeklagten Liddy Hertha Vo. unter Berücksichtigung der bereits 
vorhandenen Gutachten abgeben. 


Ich bemerke dazu, da8 ich mich nur chemischer Hinsicht fiir 
sachverständig erachte und deswegen, wie von der Verteidigung bereits 
mitgeteilt sein dürfte, die ergänzende sachverständige Äußerung eines 
Mediziners, wofür Prof. Heubner Göttingen vorgeschlagen ist, fordern 
muß. Wenn ich bisweilen auch medizinische Fragen streifen sollte, soll 
damit mehr eine Anregung gegeben als eine sachverständige Äußerung 
gemacht werden. 


Weiter möchte ich vorausschicken, daß ich für zwecklos halte, auf 
jeden Punkt der einzelnen Gutachten einzugehen. Das würde nur ver- 
wirren. Ich werde mich darauf beschränken, das Wichtige herauszu- 
schälen und besprechen. Endlich betone ich, daß mein Gutachten nur 
ein vorläufiges sein kann aus Gründen, die ich später erörtern werde. 


Zunächst hebe ich hervor, daß der Verdacht, könne bei dem Tode 
der Hertha Vo. nicht mit rechten Dingen zugegangen sein, und daß auf 
eine Kleesalzvergiftung zurückzuführen sein könne, 
durch das Verhalten der Verurteilten selbst nach dem Tode ihres Kindes 
hervorgerufen worden ist. Erst sie hat darauf hingewiesen, daß das Kind 
nach dem Genuß von Natron erkrankt und gestorben sei, und daß sie 
selbst ebenfalls nach Gebrauch dieses Beschwerden gehabt 
habe. Sie hat angeblich von ihrem Hausarzt verlangt, daß durch Ob- 
duktion die Todesursache ihres Kindes feststelle, und sie hat auf Rat 
dieses Arztes, Dr. M., die Untersuchung des ,,Natrons“ der Apotheke 
von veranlaßt. Dort wurde das als Kleesalz (Kaliumtetra- 
oxalat) erkannt. 


Ich gehe nun nicht darauf ein, daß die Verurteilte bald von einer Ver- 
wechslung der Drogerie des Vi., ein andermal aber davon spricht, daß 
die Verwechslung erst vorgenommen habe, dem Drogisten Un- 
gelegenheiten bereiten. Ich erwähne diese ganze Vorgeschichte nur, 
weil sie von Bedeutung ist für die Beurteilung des Sektionsprotokolls und 
der chemischen Analysen der Leichenteile. Gerichtsarzt und Gerichts- 
chemiker stehen unter dem Einfluß des Verdachtes, daß möglicherweise 
eine Kleesalz bzw. Oxalsäurevergiftung vorliegt. ist daher natürlich, 
daß sie bei aller selbstverständlich beabsichtigten Objektivität ihr Augen- 
merk gerade auf die Möglichkeit bzw. Wahrscheinlichkeit einer Oxalsäure- 
vergiftung gerichtet haben. 


Aus dem Sektionsprotokoll hebe ich hervor, daß Defekte 
harten Gaumen nicht nachweisbar sind, sich dagegen die obersten 
Schichten der Schleimhaut mit dem Finger abstreifen lassen. 
Speiseröhre befinden sich 3—4 einer trüben schwärzlichen Flüssig- 


keit. Die Reaktion gegen Lackmus wurde nicht festgestellt. Der Schleim- 
haut der Speiseröhre liegen weißliche Bröckel auf, welche sich leicht ab- 
streifen lassen. Die Schleimhaut darunter erscheint intakt. 

Magenbefund: Von dem Mageneingang aus gehen strahlenförmig 
einige zum Teil bis 6mm breite schwärzlichgrüne Streifen aus, 
deren Bereich die Schleimhaut verändert erscheint. Die Oberfläche dieser 
Streifen liegt deutlich unterhalb des Niveaus der übrigen Schleimhaut. 
Auch auf der sonstigen Schleimhaut zeigen sich streifige und fleckige 
oberflächliche Schleimhautdefekte; ebenso der Nähe der Cardia nach 
dem Fundus ein größerer, längerer Schleimhautdefekt, begrenzt von 
einem unregelmäßigen, frischrot gefärbten, sich leicht über die Oberfläche 
emporhebenden Wall. Die Schleimhaut selbst zeigt nur geringe Schleim- 
auflagerung. Die Veränderungen der Schleimhaut sind der Umgebung 
der Cardia deutlichsten. Die schwarzen Streifen reichen nur bis auf 
etwa 8cm den Magenpförtner heran. Der Mageninhalt (180 
schwarzbraungrünlichen Inhalts) reagiert schwach alkalisch. 

Der Gerichtsarzt kommt daraufhin dem Schluß, daß eine be- 
stimmte Todesursache nicht nachzuweisen sei, daß aber der Befund 
Magen Übereinstimmung mit den Angaben der Mutter dafür sprechen, 
daß eine ätzende Substanz den Magen des Kindes aufgenommen sei. 

Vom chemischen Standpunkte aus ist dazu sagen, daß der Be- 
griff ein sehr vager ist. Ätzend werden direkt entgegengesetzt 
wirkende Stoffe genannt: Starke Mineralsäuren ebenso wie vor allem die 
Die schwach alkalische Reaktion schließt die starken 
Mineralsäuren überhaupt aus und macht etwas schwächere Säuren, wozu 
die Oxalsäure gehört, zum mindesten unwahrscheinlich. Als ätzend 
dem Sinne wie die Ätzalkalien, die schon bei sehr kurzer Berührung mit 
den Schleimhäuten (selbst mit der Haut) eine ätzende Wirkung ausüben, 
ist sie sicher nicht aufzufassen. Die schwachen Ätzerscheinungen 
Mundhöhle, hartem Gaumen und Speiseröhre (leichte Abstreifbarkeit der 
obersten Schicht) stehen gar keinem Verhältnis der 
der Cardia, die dann etwa von dem Magenpförtner entfernt auf- 
hört.. Der Mageninhalt ist normalerweise sauer. Die Verstorbene ist an- 
geblich wegen Magenbeschwerden vielfach mit Natriumbikarbonat (,,Na- 
tron“) behandelt worden. Das spricht mehr für eine Hyperazidität des 
Magens als für das Gegenteil. Die Magenwand ist einer gewissen Säure- 
konzentration ist daher höchst unwahrscheinlich, daß 
Kleesalz wässeriger Lösung von zum mindesten nicht großen Mengen 
Magen den Einlaufstellen eine deutliche Ätzwirkung hervorgerufen 
haben sollte. 


Die schwach alkalische Reaktion, die auch den Vorgutachtern nicht recht 
vereinbar mit einer Kleesalzvergiftung erscheint, wird durch Bluteintritt er- 
klären versucht. Blut reagiert sich amphoter, auf empfindliches Lackmus- 
papier alkalisch, vermag aber durch Pufferwirkung eine gewisse Menge von 
Säure neutralisieren. Daß aber eine starke Säure wie Oxalsäure dadurch 
neutralisiert werden könnte, wenn sie tödlich wirkenden Mengen zugeführt 
wird, ist nicht erwarten. 

Experiment: Schweineblut wurde mit dem gleichen Raumteil physio- 
logischer Kochsalzlösung versetzt, und ccm dieser Verdünnung wurden mit 
0—1—2—4—6 einer Kaliumtetraoxalatlösung versetzt, die Kubikzenti- 
meter dieses Salzes enthielt. Die Proben mit Zusätzen bis ccm rea- 
gierten gegen empfindliches Lackmuspapier schwach alkalisch bzw. amphoter; 
bei und schien schwach saure Reaktion eingetreten sein; bei war saure 
Reaktion sehr deutlich (allerdings noch nicht gegen Kongopapier). Nach bis 
24stündigem Stehen wurde die Reaktion noch einmal festgestellt. Über dem 
Sediment hatte sich eine klare, fast farblose Flüssigkeit angesammelt, wodurch 
die Feststellung der Reaktion wesentlich erleichtert wurde. Bei war eben der 
Umschlag, bei und stark saure Reaktion. Daraus geht hervor, daß 100 ccm 
Schweineblut bis 320 (8mal mg) Kleesalz neutralisieren vermögen. 
ist jedoch beachten, das erstens diese Blutmenge erheblich ist, daß sie 
Falle der Hertha als Erguß den Magen nicht Frage kommen dürfte, 
daß zweitens der Magen sich sauer reagierenden Inhalt besitzen pflegt, 
dessen Neutralisationsvermögen von dem ermittelten Werte abzuziehen wäre, 
und daß endlich drittens selbst dann, wenn man von diesem Säuregehalt des 
Magens absieht, die errechnete Kleesalzmenge immer noch hinter der letalen 
ein Vielfaches zurückbleibt. 


Ich beantrage, den medizinischen Sachverständigen dazu zur Stellung- 
nahme veranlassen. Insbesondere würde ich Wert darauf legen, daß sich 
dazu äußert, die beobachteten Erscheinungen der Schleimhaut des Gau- 
mens, der Speiseröhre und des Magens nicht durch alkalisch reagierende Stoffe 
hervorgerufen sein können. bedauern ist, daß die angeätzten Stellen des 
Magens nicht herauspräpariert und zur gesonderten Untersuchung auf chemi- 
schem Wege eingeliefert worden sind. hätte sich dann aus der chemischen 
Untersuchung ein viel klareres Urteil bilden lassen; denn stand erwarten, 
daß den angeätzten Stellen, also eine Tiefenwirkung stattgefunden haben 
mußte, die ätzende Substanz noch nachzuweisen war, während das der 
Mischung mit anderen Organteilen und Mageninhalt kaum noch möglich war. 


Aus den Aussagen der Verurteilten ich nur kurz auf die Äußerungen 
über den Geschmack des (Kleesalz) sprechen kommen: Das Pulver 
aus der Vi.schen Drogerie schmeckte säuerlich; ich habe aber keinen Unter- 
schied zwischen dem Geschmack des Pulvers und dem des Natrons gemerkt. 
23. Januar 1911 nahm sie selbst von dem Vi.schen Pulver. Der Geschmack 
fiel ihr nicht auf. Wenn man aber Kleesalz löffel- oder messerspitzenweise 


einem halben Glas Wasser einnimmt, hat man keinen säuerlichen Geschmack, 
sondern einen stark sauern, adstringierenden, der den des Alauns erinnert, 
einen Geschmack, den man mit dem mild alkalischen salzigen Geschmack des 
Natrons nicht verwechseln kann. 


Die Verurteilte spricht gelegentlich von einer der Vi.schen Drogerie 
vorgekommenen Verwechslung: Kleesalz anstatt Natron. Hierzu ist be- 
merken, daß Kleesalz der Regel nur kleinen Mengen (10—20 und unter 
Beobachtung gewisser Vorsichtsmaßregeln abgegeben wird, Natron hingegen 
meist 50—100 Ich habe aus den Akten nicht entnehmen können, wie groß 
der Beutel gewesen ist und welche Gewichtsmengen noch enthielt. Diese Ver- 
hältnisse konnten von Bedeutung für die Verurteilung sein, wirklich 
eine Verwechslung vorlag oder die Verurteilte das Kleesalz selbst den 
eingeschmuggelt hat. Das gleiche gilt von Angaben über die 
Größe der Vorratsgefäße und ihre Bezeichnung der Vi.schen Drogerie. Eine 
Mischung von Kleesalz und Natron, die die Verurteilte allerdings ablehnende 
Erwägung zieht, ist ausgeschlossen, beim Übergießen der Mischung mit 
Wasser starkes Aufbrausen durch Kohlensäureentwicklung hätte eintreten 
müssen. Die Beschaffenheit des Kleesalzes: grauweißes kristallinisches Pulver, 
nit vereinzelt gröberen Kristallen, Papierstiickchen mit Metallsplittern, scheint 
darauf hinzuweisen, daß sich einen zusammengekratzten Rest eines Vor- 
rates handelt. 


Die erste chemische Untersuchung der Leichenteile erfolgte durch die 
Kgl. Zentralstelle für öffentliche Gesundheitspflege Dresden. Obwohl der 
Expert speziell auf Oxalsäure hingewiesen war und daher auf sie mit besonderer 
Sorgfalt, nicht sagen, mit einer gewissen Voreingenommenheit, geprüft 
hat, ist das Ergebnis ein verneinendes gewesen. Das von der Zentralstelle an- 
gewandte Ausmittelungsverfahren wird allerdings von dem zweiten Gutachter, 
Herrn Dr. Behre Ch., bezüglich seiner Zuverlässigkeit Zweifel gezogen. 
Das Ausschüttelungsverfahren mit Hilfe von Äther aus der angesäuerten Lösung 
soll unzuverlässig sein und nur einen kleinen Teil der vorhandenen Oxalsäure 
finden lassen. 


Das trifft nur bedingt zu. kommt ganz auf die Verhältnisse an, die von 
dem Nernstschen Verteilungssatze beherrscht werden. Danach verteilt sich 
ein Stoff auf zwei miteinander nicht mischbare Flüssigkeiten (hier Wasser und 
Äther) derart, daß beide Lösungsmittel den relativ gleichen Sättigungsgrad er- 
reichen, und zwar ganz unabhängig von den absolut vorhandenen Mengen. Die 
Löslichkeit der Oxalsäure Wasser bei Zimmertemperatur ist etwa 1:10, 
wasserhaltigem Äther hingegen etwa nur 1:55. Das bedeutet nach dem 
Nernstschen Verteilungssatze, daß beim Schütteln von Oxalsäure mit gleichen 
Teilen Äther und Wasser etwa 5,5mal soviel Oxalsäure bleiben sollte als den 
Äther übergeht. Dem scheinen die Ergebnisse von Dr. Behre widersprechen, 
denn bei seinen Versuchen beim Ausschütteln mit Äther erhielt fast keinen 
Übergang von Oxalsäure Äther, wenn die wässerige Lösung der Oxalsäure 


mit Äther ausschüttelte und nur knapp 20%, wenn die mit Salzsäure ange- 
säuerte Lösung mehrmals mit einem mehrfachen Volumen Äther ausschüttelte. 


Dieser Widerspruch ist nur ein scheinbarer. Die der Literatur ange- 
gebene Löslichkeit Äther bezieht sich auf die feste, nicht durch Wasser ioni- 
sierte Oxalsäure. Oxalsäure eine starke Säure ist, ist die Ionisation der 
hier Frage kommenden großen Verdünnung praktisch vollständig. nimmt 
daher nur ein sehr kleiner, nämlich der nicht ionisierte Teil der vorhandenen 
Oxalsäure, der Verteilung auf das System Wasser/Ather teil, gehen 
nur Spuren von Oxalsäure den Äther über, Oxalationen nicht Äther 
löslich sind. Anders gestalten sich die Verhältnisse, wenn die wässerige Lösung 
vor dem Ausschütteln sehr stark mit unserer stärksten Säure, der Salzsäure, an- 
gesäuert wird. Alsdann wird die Ionisation der Oxalsäure annähernd auf Null 
zurückgeführt, und wenn dann noch die Äthermenge vermehrt wird, beispiels- 
weise auf das Zehnfache der salzsauren wässerigen Lösung, erhält man schon 
mit einer Ausschüttelung nahezu 2/, der gesamten Oxalsäure die 
Bei zweimaligem Ausschütteln erhöht sich der Betrag auf annähernd bei 
dreimaligem auf was man schon annähernd nennen kann. 

Die Versuche Dr. Behres, die die Unbrauchbarkeit der Dresden an- 
gewandten Methode beweisen sollen, sind also untauglicher Weise angestellt 
worden. 

Experiment: Oxalsäure wurden mit com Wasser und ccm Salz- 
säure von 25% gelöst und mit com Äther Minuten kräftig durchgeschüttelt. 
Der nach dem Abdestillieren des Äthers verbleibende kristallinische Rückstand 
wurde 2ccm Wasser gelöst. dieser Lösung, verdünnt mit 4ccm Wasser, 
gab auf Zusatz von zwei Tropfen Natriumazetatlösung und Calcium- 
chloridlösung nach Sekunden eine Trübung. dies nach ver- 
gleichenden Versuchen (s. unten) etwa 0,3 Oxalsäure, das sind 30% der 
Arbeit genommenen 

Wenn daher die Dresdener Zentralstelle, wie sie Gutachten vom Febr. 
1911 angibt, mit einigen Kubikzentimetern Salzsäure und 75%igem Alko- 
hol die zerschnittenen Organe ausgezogen hat und die Lösung dann nach Ent- 
fernung des Alkohols, wie sie Gutachten vom Juni 1911 angibt, auf bis 
gebracht hat, ist mit ziemlicher Sicherheit die erforderliche Salzsäure- 
konzentration erzielt worden, um, wie sie ebenfalls Juni 1911 ausführt, 
durch dreimaliges Ausschütteln mit 200 ccm Äther der vorhandenen 
Oxalsäure den Äther überzuführen. Die Methode ist also einwandfrei 
gewesen. Dem geringen Verluste steht ausgleichend die größere Reinheit 
gegenüber, wodurch eine leichtere Ausfällbarkeit der Oxalsäure durch Calcium- 
chlorid erzielt wird. 

Herr Dr. Behre führt seinem Gutachten vom 24. Mai 1911 aus, wie 
den Organteilen, die nach dem Sektionsprotokoll schwach alkalisch reagierten 
(ausdrücklich vermerkt ist allerdings nur Mageninhalt) freie Oxalsäure 
bzw. Kleesalz (saures oxalsaures Salz) nachgewiesen hat. 


Hier liegt eine Unmöglichkeit vor! Bei alkalischer Reaktion kann 
keine freie Oxalsäure und kein Kleesalz mehr nachgewiesen werden. ist als- 
dann völlig überflüssig, darauf prüfen. Freie Oxalsäure und Kleesalz können 
nur vorliegen, wenn stark saure Reaktion nachgewiesen wird. Schon eine 
schwach saure Reaktion schließt sie aus, weil die Oxalsäure als starke Säure die 
stets normalerweise vorhandenen schwachen Säuren aus ihren Verbindungen 
mit Basen verdrängt, sich also mit diesen neutralisiert. 


Das für den Ausgang des Prozesses sicherlich nicht belanglose Gutachten 
des Dr. Behre enthält also hier einen meines Erachtens schwer wiegen- 
den Irrtum. 


Trotzdem könnte Oxalsäure- bzw. Kleesalzvergiftung vorliegen. Diese 
sauren Substanzen können irgendwie neutralisiert worden sein, bei der ein- 
getretenen Fäulnis durch Ammoniak oder durch während der Krankheit (Ver- 
giftung) zugeführtes echtes Natriumkarbonat. Wenig wahrscheinlich ist, daß 
die Neutralisation, die sogar Magen bis zur alkalischen Reaktion geführt hat, 
durch Blut- (oder Galle?-) Eintritt erfolgt ist (s. oben). Wurde aber Oxalsäure 
gefunden, war eine quantitative Bestimmung unerläßlich (s. mein Lehr- 
buch der chemischen Toxikologie 1909, 400 und 1924, 398), Oxalsäure 
und ihre Salze als physiologische Bestandteile des menschlichen Organismus 
Frage kommen. Bei normalem Stoffwechsel beträgt die innerhalb Stunden 
durch die Nieren Harn ausgeschiedene Menge etwa 0,02—0,1 (in Worten 
20—100 mg). Unter pathologischen Verhältnissen handelt sich noch er- 
heblich größere Mengen. 


Die Oxalsäure tritt hauptsächlich Harn auf, welchem auch Herr 
Dr. Behre und dann später die Dresdener Zentralstelle Oxalsäure sehr kleinen 
Mengen nachgewiesen hat. Eine quantitative Bestimmung hat Herr Dr. Behre 
für unzulässig erklärt, „da nach der Konservierung der Proben die Mengen des 
Ausgangsmaterials nicht genau bestimmt werden Dieser Begründung 
vermag ich nicht beizutreten, von größtem Interesse gewesen wäre, fest- 
zustellen, den Proben beispielsweise oder vielleicht nur 0,1 Oxal- 
säure enthalten waren. Eine annähernde Schätzung der Menge des Ausgangs- 
materials war immer noch möglich, indem man auf Trockensubstanz be- 
rechnete. 


seinem Gutachten vom Oktober 1923 gibt Herr Prof. Behre unter 
Punkt an, „‚daß sich nach seinen Beobachtungen nur Spuren gehandelt 
hat (sicher nur wenige Milligramme) den untersuchten Anteilen, daß aber 
Urin die relativ größte Menge vorhanden war“. Hierin liegt ein Widerspruch; 
denn wenige Milligramme geben unter den von Herrn Behre angegebenen Be- 
dingungen fast momentan eine Ausscheidung von Calciumoxalat. ist dann 
durchaus nicht nötig, ihrer Erzeugung „längere auf dem Wasser- 
bade erwärmen, wobei ich allerdings annehme, daß Herr Prof. Behre die 
prüfende wässerige Lösung nicht umfangreich gewählt hat. spricht davon, 
daß die Erwärmung Reaktionszylindern (Reagenzgläsern) vorgenommen 


wurde; also vermutlich lagen 5—10 wässeriger Lösung vor. Bei wenigen 
Milligramm Oxalsäure würde alsdann die Reaktion „auch ohne 
spätestens einer halben Minute eingetreten sein, wie sie nachstehende Tabelle 
ohne weiteres erkennen läßt. 


Tabelle. 


Angewandte Menge Oxalsäure, verdünnt auf 
und mit zwei Tropfen Natriumazetat Eintritt der Reaktion (erste 
und Calciumchlorid versetzt: Trübung) nach: 


mehr als 2,5 Minuten 
0,2 Minuten 
0,4 Sekunden 
0,6 20—25 Sekunden 
0,8 Sekunden 

1,6 Sekunden 

3,2 fast sofort 


Allerdings, wenn die Lösung noch sehr unrein war, konnte durch die Ver- 
unreinigungen die Ausscheidung etwas verzögert werden. 


Handelt sich aber wirklich nur Spuren, wenige Zehntel 
Milligramme, dann regt sich sofort der Verdacht, daß sich physiologische 
Oxalsäure gehandelt haben könnte. Vom Harn ist allgemein bekannt, daß 
Oxalsäure als normalen Bestandteil enthält. Dort wurden von Prof. Dr.Behre 
auch die relativ größten Mengen gefunden. Weniger bekannt ist, daß Oxalsäure 
auch sonst Organismus vorkommt (z. Schleim der Gallenblase, der 
Leber, den Muskeln; E.Schmidt, Pharmazeutische Chemie, 1922, Bd. 
528). Meines Erachtens kann auch kaum anders sein; denn wenn Oxal- 
säure ein normaler Bestandteil des Harns ist, der doch nur die Schlacken des 
Stoffwechsels fortführt, kann Oxalsäure überall entstehen, Stoffwechsel 
stattfindet. wird sich dabei normalerweise sehr kleine Mengen handeln, 
die sich gewöhnlich, wenn nicht ganz besonders empfindliche Methoden ange- 
wendet werden, dem Nachweise entziehen werden. den hierfür Betracht 
kommenden Körperbestandteilen möchte ich vor allem auch das Blut rechnen, 
aus dem erst die Oxalsäure den Harn gelangen dürfte. Die Entschei- 
dung darüber muß ich dem ärztlichen Sachverständigen zuschieben. 

Sollte demselben Ergebnis kommen, wäre bedenken, daß nach 
dem Sektionsprotokoll bzw. dem anschließenden Gutachten über die Todes- 
ursache oberen Dünndarm und Magen zweifellos zersetztes Blut enthalten 
war, und daß alsdann die sicherlich sehr geringen Spuren von Oxalsäure, die 
Herr Prof. Behre dort fand, ebenfalls physiologische gewesen sein können. 
Man würde dann ihrem Auftreten gar nicht die Annahme machen müssen, 
daß die Oxalsäure von der Nahrungsaufnahme herrühren 


Auf Grund der bei der Schwurgerichtsverhandlung bekannt gewesenen 
Tatsache wiirde ich daher wesentlichen demselben Endurteil gezwungen 
sein wie Prof. seinem Gutachten vom Mai 1922 und Herr Dr. 
seinem Gutachten vom 15. August 1922, nämlich: 

Erstens: Der Sektionsbefund spricht nicht für eine Oxalsäurevergiftung. 

Zweitens: Auch die chemische Untersuchung spricht nicht für eine Oxal- 
säurevergiftung. 

Drittens: Die alkalische Reaktion des Mageninhalts ist unvereinbar! mit 
der Annahme einer akuten Oxalsäurevergiftung. Eher ist daran denken, daß 
dem Organismus eine alkalisch reagierende Substanz zugeführt worden ist, näm- 
lich Natriumbikarbonat, wenngleich nach dem Gutachten der Dresdener Zen- 
tralstelle vom 20. Februar 1911 die Aschenbestandteile, welche nach dem Ein- 
dampfen und Glühen der wässerigen Magenauszüge verblieben, zum größten Teil 
aus Kaliverbindungen bestanden und Natron nur untergeordneten Mengen- 
verhältnissen enthielten. Ohne quantitative Bestimmung läßt sich dieser Satz 
nicht aufrecht erhalten. Eine solche ist aber unterblieben. 

Wenn ich davon absehe, dieser Form mein Gutachten zusammenzu- 
assen, und mir meine endgültige Stellungnahme vorbehalte, ist folgendes 
dafür maßgebend: 

Die Dresdener Zentralstelle hat zwar keine Oxalsäure gefunden, wohl aber 
eine andere saure organische Substanz, die von ihr nicht werden 
konnte. Von Herrn Dr. Behre wurde dieselbe Substanz gefunden und als 
„Bernsteinsäure“ erkannt. ist unnötig, hier auf Hypothesen einzugehen, 
die von Herrn Dr. Behre über die Bildung bzw. Entstehung der Bernsteinsäure 
aufgestellt worden sind. Zur Zeit der Schwurgerichtsverhandlung war dieser 
Befund ohne jede Bedeutung, die Entstehung von Bernsteinsäure aus Oxal- 
säure völlig ausgeschlossen ist. 

Man ist jedoch Herrn Dr. Behre größtem Danke verpflichtet, daß 
der Entstehung der auffallend großen Mengen auftretenden ,,Bernstein- 
nachgegangen ist. Von der Überzeugung getragen, daß bei der Hertha 
Vo. eine Oxalatvergiftung vorliege, obwohl auch nur Spuren von Oxalsäure 
hatte nachweisen können, hat versucht, durch das Tierexperiment nachzu- 
prüfen, bei längerer Zeit fortgesetzter Darreichung von Oxalsäure 
letaler Vergiftung ungenügenden Mengen, wie möglicherweise bei der Hertha 
Vo. geschehen ist, vom Organismus Bernsteinsäure erzeugt werde. 

Diese Versuche sind zur pathologischen Anatomie und zur 
allgemeinen Pathologie“ 1923, Bd. veröffentlicht worden. Die Ergebnisse 
sind auch für den vorliegenden Fall von größter Wichtigkeit: Bei zwei langsam 
mit Oxalsäure vergifteten Hunden wurde keine Oxalsäure gefunden, wohl aber 


Die Angabe von Tardieu, daß der Mageninhalt bei Oxalsäurevergiftung 
nicht einmal immer sauer reagierte, kann nur verstehen sein, daß entweder 
Vergiftung mit neutralen Oxalaten gemeint ist oder nachträgliche Neutralisation 
stattgefunden hat, durch intensive Fäulnis. 


wurden „ziemlich erhebliche Mengen einer schön kristallinischen, schwach gelb 
gefärbten Masse, die, wie die mikroskopische Untersuchung zeigte, denen voll- 
ständig glichen, die der Kindesleiche gefunden worden waren“, isoliert; 
Kontrolltieren, die nicht mit Oxalsäure behandelt waren, wurde festgestellt, 
daß sich den gesunden Organen nicht oder nicht deutlich 
nachweisbarer Menge vorfand. 


Die Bedeutung dieses Befundes kann nicht hoch genug eingeschätzt wer- 
den; denn bedeutet unter Umständen nichts anderes, als daß Hertha Vo. 
einer durch Monate fortgesetzten Vergiftung mit Oxalsäure zum Opfer gefallen 
ist, wobei völlig außer Berücksichtigung bleibt, diese Vergiftung beabsichtigt 
oder tatsächlich Folge einer Verwechselung von Natriumkarbonat mit Kleesalz 
gewesen ist. Bei dieser überragenden Bedeutung muß jedoch darauf gedrungen 
werden, daß die Versuche Behres größerem Umfange wiederholt werden, 
dadurch seinen Angaben eine allgemeinere Gültigkeit geben; die Behreschen 
Ergebnisse können immerhin Zufallsergebnisse sein, sie können auch ich will 
damit Herrn Prof. Behre gewiß nicht nahe treten durch seine subjektive 
Einstellung beeinflußt worden sein. Wieleicht etwas auch dem erfahrensten und 
zuverlässigsten Experten unterlaufen kann, dafür möchte ich aus der zitierten 
Arbeit noch einen Beweis anführen: Bei dem zweiten Oxalathunde hatte der 

medizinische Mitarbeiter, Herr Prof. Dr. Nauwerck beobachtet, daß den 
Nieren einige Papillenspitzen kleine blasse Fleckchen zeigten. Mikroskopisch 
fanden sich hier Inkrustationen ausführender Harnkanälchen, umgeben von 
entzündlich-kleinzelligen Infiltrationen. Die Kristalle ließen sich als Oxalate 
nicht diagnostizieren, sie zeigten vielmehr die Formen der Harnsäurekristalle. 
Herr Prof. Behre fand diesen Nieren ganz besonders erhebliche Mengen 
aber keine Oxalsäure. fährt dann fort: war sehr inter- 
essant, daß der Sektionsbefund den Nieren mit dem chemischen Befunde 
Einklang bringen war, denn ist anzunehmen, daß die von Herrn Prof. Dr. 
Nauwerck beobachteten Inkrustationen von der Bernsteinsäure gebildet wor- 
den waren, deren mit derjenigen der Harnsäure starke Ähnlich- 
keit 


Wäre Herr Prof. Behre nicht befangen gewesen, würde ihm dieser Irr- 
tum nicht unterlaufen sein. würde sich gesagt haben, daß Inkrustationen 
nur mit schwer- bzw. unlöslichen Stoffen möglich sind, nicht aber mit leicht 
löslichen, wie Bernsteinsäure und ihre Alkali- und alkalischen Erdmetallsalze 
(Ca, Mg) sind. Nur diese kommen Frage. 

Die Nachprüfung der Prof. Behreschen Versuche ist also Mit 
Herrn Prof. Heubner Göttingen habe ich vereinbart, daß die Fütterungs- 
versuche und überhaupt alle das Medizinische fallenden Aufgaben übernimmt, 
während von meiner Seite die chemische Untersuchung erfolgen soll. 

Bevor nicht diese bereits begonnenen Arbeiten, die sich über Monate er- 
strecken werden, abgeschlossen sind, ist unmöglich, ein endgültiges Gutachten 
erstatten. 


| 
| 


Gadamers zweites Gutachten vom 29. März 1926. 


meinem vorläufigen Gutachten vom 12. November 1925 habe ich 
ausgesagt: 

Geringe Befunde von Oxalsäure vermögen eine Oxalatvergiftung 
nicht beweisen, Oxalsäure als Oxydationsprodukt Lebensprozeß 
entstehen sie außerdem durch vegetabilische Nahrung auf- 
genommen sein kann. 


Ich könnte daher nach dem objektiven Befunde nur demselben 
Endurteil kommen, wie Prof. seinem Gutachten vom Mai 1922 
und Dr. dem seinigen vom 15. August 1922. 


Daß ich mir jedoch meine endgültige Stellungnahme vorbehalten 
müsse, bis die von Prof. Behre zur pathologischen Anatomie 
und zur allgemeinen 1923, Bd. veröffentlichten Versuche 
nachgeprüft worden wären. 

Diese Angaben würden einen indirekten Beweis bedeuten, daß 
Hertha Vo. einer durch Monate fortgesetzten Vergiftung mit Oxalsäure 
zum Opfer gefallen ist. 


Ich habe daher mit Herrn Prof. Heubner, Göttingen, die Behre- 
schen Versuche nachgeprüft. 

Das Ergebnis ist: 

Oxalsäure ist ein normaler Bestandteil. Die aus 100 Körpersub- 
stanz isolierte Oxalsäure schwankte bei einem Hunde zwischen 0,55 
und 1,46 mg. Nur Leber und Galle ließ sich bei diesem Normalhunde 
(E) keine Oxalsäure nachweisen. Auch das Menschenblut enthält Oxal- 
siure. Aus 100 eines gesunden, kräftigen Mannes den zwan- 
ziger Jahren wurden etwa isoliert. Wir haben damit also den 
exakten Beweis, daß ein qualitativer Oxalatnachweis niemals eine 
Oxalatvergiftung beweisen kann. Für den vorliegenden Fall Vo. ist von 
Bedeutung, daß nach Angabe des Gerichtsarztes Blut den Magen ein- 
getreten war. 


Von mit Oxalsäure behandelten Hunden sind untersucht worden. 
Bei den Hunden und ist von einer chronischen Oxalatvergiftung nicht 
sprechen, 

Hund nach der zweiten Injektion Tage nach der ersten) zugrunde- 
gegangen ist. (Er hat insgesamt nur 0,25 Natriumoxalat erhalten) und 

Hund Tage nach der zweiten innerlichen Gabe von Kleesalz (Kalium- 


tetraoxalat) infolge Staupe gestorben ist. (Er hat insgesamt nur 2mal 
0,5 erhalten), 


Trotzdem hat sich bei Hund auf 100 Niere und Harn 0,0802 Natrium- 
oxalat isolieren lassen. Die Leber enthielt 2—3 mg, aus der Niere ließen sich 
auf 100 berechnet Bernsteinsäure gewinnen. 


Die Niere des Hundes enthielt nur wenig Oxalsäure, schätzungsweise 
etwa 3—4 aus 100g. Hingegen war auch hier der Bernsteinsäuregehalt 
hoch: Einen ähnlichen Gehalt wiesen Leber und Darm auf, nämlich 
24,5 mg, wobei allerdings die Hauptmenge auf den Darm fällt. 


Also: bei diesen nicht tödlichen Vergiftungen ist Oxalsäure kurz nach dem 
durch Staupe erfolgten Tode leicht nachweisbar; die Bernsteinsäuremenge über- 
steigt die bei Normalhund gefundene Menge das Vierfache. 


Von größter Bedeutung für den vorliegenden Fall sind die Er- 
gebnisse bei den Hunden und bei denen chronische Vergiftungen 
während mehrerer Monate durchgeführt werden konnten. Wir haben also bei 
ihnen ähnliche Verhältnisse, wie sie bei Hertha Vo. bei und Tod be- 
obachtet worden sind. Besonders wichtig erscheint Hund Dieses Tier ist 
Monate lang wöchentlich 2mal mit 0,5—1,0g Kleesalz innerlich gefüttert 
worden, hat dies lange vertragen, hat jedoch den letzten Lebenstagen das 
Futter verweigert. erhielt einem etwas kranken Zustande noch einmal 

eine Dosis von Kleesalz und überlebte diese noch mindestens Stunden, 
starb aber der darauf folgenden Nacht. Bezüglich der Zeitzwischenräume 
bei den einzelnen Gaben und bezüglich des Zeitpunktes der letzten Gabe vor 
eintretendem Tode haben wir also Verhältnisse, die ganz denen gleichen, die 
man bei Hertha Vo. vermutet. 


Bei Hund der Natriumoxalat durch Injektion einverleibt erhielt, ist 
die letzte Injektion Tage vor dem durch Leuchtgas herbeigeführten Tode 
gemacht worden. 


Hund endlich hat die letzte innerlich gereichte Natriumoxalatdose 
Tage vor seinem Tode erhalten. 


Die Untersuchung auf Oxalsäure und Bernsteinsäure wurde den ein- 
zelnen Organen getrennt durchgeführt; bezüglich Bernsteinsäure habe ich mich 
der Hauptsache auf die Niere beschränkt, Herr Behre seiner zitierten 
Abhandlung über das Auftreten von Bernsteinsäure nach Oxalatvergiftung nur 
die Niere berücksichtigt. 


sei dieser Stelle betont, daß sich tatsächlich Bernsteinsäure 
handelt, die bei meinen Versuchen besonders reichlich Magen- und Darm- 
inhalt auftrat, also wohl ein Abbauprodukt, sei der Nahrung, sei der 
Körpersubstanz bedeutet. den Nieren wurde die Bernsteinsäure quantitativ 
ermittelt. 


Dieses vorausgeschickt, zeigt sich nun, daß bei den chronisch ver- 
gifteten Hunden die Nieren außerordentlich große Mengen von Oxalsäure 


mg). Bei war der Oxalatgehalt erheblich niedriger; hatte Oxalat 
innerlich erhalten, der letzten Zeit aber immer mit Erbrechen darauf 
reagiert, also wahrscheinlich nur relativ wenig aufgenommen. Hund 
mit dem hohen Gehalt der Nieren war erst Tage nach der letzten sub- 
kutanen Dosis getétet worden. Auch alle iibrigen Organe enthielten Oxal- 
säure; zum Teil nur mikroskopisch nachweisbaren Mengen, zum Teil 
Mengen, die die beim Normalhund erinnern, zum Teil aber auch 
ein Mehrfaches Nur bei Hund konnte Blut keine Oxal- 
säure nachgewiesen werden. 

Entgegen den Behreschen Versuchen steht also fest, 
daß die Nieren bei chronischen Vergiftungen außerordent- 
lich große Mengen von Oxalsäure enthalten, daß selbst bei 
einem Zeitabstand von Tagen zwischen der letzten Gabe und dem Tode 
Hunderte von Milligrammen von Oxalsäure nachweisbar sind. Behre 
hat keine gefunden. Bezüglich der Bernsteinsäure, 
die nach Behre als indirekter Beweis für eine chronische Oxal- 
säurevergiftung werten sein könnte, ergibt sich bei der Niere 
folgendes Bild: 

Normalhund 6,6 


. 9 
akute Vergiftung, Tod durch Staupe 
1,88 


Wir haben also mit Werten tun, die etwa derselben Größen- 
ordnung angehören. läßt sich daher nicht sagen, daß der Bernsteinsäure- 
gehalt Beziehung zur Oxalatvergiftung steht. Wir beobachten Werte, die 
nach oben und unten gegenüber denen beim Normalhund gefundenen ab- 
weichen. Der Zeitpunkt der letzten Nahrungsaufnahme dürfte nicht ohne 
Bedeutung sein. 

Die von Behre aufgestellte These, daß bei chronischer Darreichung 
von der Niere reichlich Bernsteinsäure auftrete, während sie 
sonst nicht oder nur sehr geringen Mengen finden sei, ist also 
dieser Form nicht haltbar. Und damit könnten alle diese Bedenken für 
mich wegfallen, die mich November von der Abgabe eines endgültigen 
Gutachtens abhielten. 


Ich könnte formulieren: 

Der Sektionsbefund spricht nicht für eine Oxalsäurevergiftung. 

Die chemische Untersuchung spricht ebenfalls nicht für eine Oxal- 
säurevergiftung. 


Die von Behre gefundenen Mengen Oxalsäure entsprechen 
ihrer Menge nach seiner Beschreibung durchaus denen, die ich nor- 
malen Hunde und Menschenblute gefunden habe. 


Leider muß ich aber auch diesmal einen Vorbehalt machen. Mir sind 
schwere Bedenken gekommen, die von den Voruntersuchern angewandten 
Methoden einen beträchtlichen Teil der tatsächlich vorhandenen Oxalsäure 
wirklich erfaßt haben. Die den Lehrbüchern der Toxikologie (auch meinen 
eigenen) aufgeführten Methoden nehmen nur auf wasserlösliche Oxalate Rück- 
sicht der sich richtigen Überlegung, daß nur lösliche und damit resorbier- 
bare Oxalate eine Giftwirkung ausüben könnten. Stets wird aber dabei vernach- 
lässigt, daß bei Zuführung nicht großer Mengen Oxalsäure, die entweder 
überhaupt nicht oder doch erst nach vielen Stunden tödlich wirken und vor 
allem bei chronischen Vergiftungen, die bisher den gerichtlichen Chemiker nicht 
interessierten, die zugeführte Oxalsäure sehr bald durch den Kalkgehalt des 
Organismus Calciumoxalat verwandelt wird. Von diesem geben die Lehr- 
bücher der Chemie an, daß Salzsäure löslich sei. Man sollte also erwarten 
und damit hat man bisher immer gerechnet daß durch Behandlung von 
Organteilen mit salzsäurehaltigem Alkohol oder Wasser die Oxalsäure völlig 
Lösung gebracht würde. Ich habe mich durch das Experiment davon überzeugt, 
daß die Salzsäure eine recht erhebliche Konzentration besitzen muß, wenn die 
Extraktion die Erwartung erfüllen soll. Ich habe gefunden, daß die Aufschlie- 
Bung eine vollständige ist, wenn auf einen Teil Organe 0,8 Teile Salzsäure von 
25% und Teile Weingeist angewendet werden. Diese Salzsäurekonzentration 
dürfte die von den Voruntersuchern angewandte bei weitem übersteigen; denn 
den Protokollen wird ohne Angabe der Organmenge von einigen Kubikzenti- 
metern Salzsäure gesprochen. Bei der Niere des Hundes habe ich das ent- 
scheidende Experiment durchgeführt. 13g, die von der Hauptuntersuchung 
übrig geblieben waren, wurden mit Salzsäure von 25% und 50g Weingeist 
einen Tag lang auf dem Wasserbade auf etwa 50—60° erwärmt. Das Extrakt 
wurde auf Oxalsäure verarbeitet. Der ungelöste Anteil wurde nun mit Salz- 
säure und Alkohol ausgezogen und das Extrakt wiederum auf Oxalsäure 
verarbeitet. Das Verhältnis der Niederschläge war etwa 1:10; nach dem 
ersten Verfahren war höchstens der vorhandenen Oxalsäure, wahrschein- 
lich erheblich weniger, Lösung gebracht worden. 


Durch diese Erwägungen wird eine neue Lage geschaffen. be- 
stehen zwei Möglichkeiten: Entweder die Voruntersucher haben genügend 
Salzsäure bei der Alkohol- oder Wasserextraktion zugesetzt diesem 
Falle muß die Möglichkeit einer Oxalsäurevergiftung abgelehnt werden 
oder sie haben ungenügende Mengen angewandt. Alsdann wäre der nega- 
tive Befund (R.) und der geringe Befund (Behre) kein Beweis dafür, daß 
keine Oxalatvergiftung vorliegt. Gegenteil, der geringe Befund von 


Behre würde, nur einen geringen Bruchteil der Oxalsäure erfaßt 
hätte, eine Oxalatvergiftung wahrscheinlich machen. Der Umstand, daß 
Herr Behre seinen Oxalathunden keine Oxalsäure gefunden hat, 
während ich jedem Falle geradezu riesige Mengen feststellen konnte, 
spricht fast mit Sicherheit dafür, daß die von Herrn Behre angewandte 
Methode unzulänglich war. Zur Entscheidung zwischen den beiden Mög- 
lichkeiten gibt wiederum zwei Wege: 

Wenn noch mit Alkohol konserviertes Untersuchungsmaterial vor- 
handen ist, vor allem ein Teil der Niere, ist eine erneute Untersuchung 
vorzunehmen. Alkohol ist eine Zersetzung vorhandener Oxalsäure, 
namentlich wenn sie als Calciumoxalat vorliegt, ausgeschlossen. Wenn 
vom Untersuchungsmaterial nichts mehr vorhanden ist, wäre bei den 
beiden Voruntersuchern anzufragen, sie auf Grund ihrer Laborato- 
riumsbücher noch die angewandten Mengenverhältnisse anzugeben ver- 
mögen. Analoge Versuche, mit einem Oxalathunde durchgeführt, könnten 
alsdann einen Anhalt geben, den wievielten Teil der tatsächlich vorhan- 
denen Oxalsäure die Voruntersucher ausgemittelt haben. Von einer er- 
neuten Exhumierung und Untersuchung verspreche ich mir nichts. 


Von der Erwägung ausgehend, daß bei Verfütterung von Fluoriden oder 
Strontiumverbindungen die Knochensubstanz Fluor bzw. Strontium auf- 
nimmt, habe ich die Möglichkeit gedacht, daß auch Oxalsäure, die mit 
Calcium unlösliches Oxalat bildet, der Knochensubstanz abgelagert wird. 
Wäre dieser Gedanke zutreffend gewesen, hätte heute noch die Untersuchung 
der Röhrenknochen der Hertha Vo. eine Entscheidung herbeiführen 
Leider aber haben die Knochenuntersuchungen zweier Oxalathunde keinen An- 
halt dafür gegeben, daß eine Speicherung den Knochen stattfindet. wurde 
keinem Falle Oxalsäure gefunden. Allerdings wurden die Knochen vor der 
Untersuchung durch wiederholtes Auskochen von Fett und Leim befreit. Aber 
nur ein Befund diesem ausgekochten Knochen wäre von Bedeutung gewesen, 
nur der mineralischen Substanz der Knochen (Calciumphosphat) einge- 
agerte Oxalsäure heute noch dem Knochengerüst der Hertha Vo. nachzu- 
weisen gewesen wäre, während Mark usw. befindliche durch den Verwesungs- 
prozeß fortgespült worden wäre. 


Auf chemischem Wege dürfte heute also nichts mehr 
festzustellen sein, wenn nicht noch Untersuchungsmaterial 
vorhanden ist. 

Krankheitsbild und Sektionsbefund bei Hertha Vo. sind mit denen 
von Hunden vergleichen, die längere Zeit Abständen mit Oxalsäure 
gefüttert worden und daran gestorben sind. wird Aufgabe des medi- 
zinischen Sachverständigen sein, hierzu Stellung nehmen. 


Versuchsteil. 


Zum Nachweise von Oxalsäure und Bernsteinsäure wurde nach folgendem 
Verfahren gearbeitet: 

Ein Teil der zerkleinerten Organe wird mit 0,8 Teilen Salzsäure von 25% 
und Teilen Weingeist von 96% übergossen, zunächst etwa Stunden unter 
häufigem Umschütteln bei Zimmertemperatur stehen gelassen und dann noch 
mindestens 5—6 Stunden auf dem Wasserbade erwärmt. Darauf wird die 
Lösung abgegossen, filtriert und der Rückstand einige Male mit Weingeist 
nachgewaschen. 

Dem Extrakt wird der Weingeist durch Destillation entzogen. Der ver- 
bleibende wässerige, stark salzsaure Rückstand wird von neuem filtriert und bei 
einer Chlorwasserstoffkonzentration von etwa 15—20% 7—10 Stunden 
Kempfschen Extraktionsapparate mit Äther extrahiert. 

Der nach dem Abdestillieren des Äthers verbleibende Rückstand wird mit 
einigen Kubikzentimeter Sodalösung Stunde auf dem Wasserbade erwärmt, 
eventuell entstandene Oxalsäureäthylester verseifen, mit verdünnter 
Essigsäure angesäuert (auf etwa Flüssigkeit ein Überschuß von bis 
Tropfen verdünnter Essigsäure), kalt filtriert und tropfenweise mit Chlorcal- 
versetzt, bis kein Niederschlag mehr entsteht. Ein größerer Uber- 
schuß ist vermeiden, wenn die gleichzeitige Ausfällung von Calciumphosphat 
verhindert werden soll. Die mit Chlorcalcium versetzte Lösung wird dann noch 
1—2 Tage auf 60—70° erwärmt. 

Der erhaltene Niederschlag wird zur Reinigung durch Kochen mit 
Sodalösung Calciumkarbonat und Natriumoxalat verwandelt. Filtrat 
von Calciumkarbonat wird nach dem schwachen Ansäuern mit Essigsäure die 
Oxalsäure von neuem durch vorsichtigen Zusatz von Calciumchlorid gefällt; 
nach Stunden wird der Niederschlag mikroskopiert und nach dem Trocknen 
bei 100—110° zur Wägung gebracht. 

Filtrat vom ersten Calciumoxalatniederschlag wird die Bernstein- 
säure nachgewiesen und bestimmt. diesem Zwecke wird mit Salzsäure 
stark angesäuert und von neuem Kempfschen Extraktionsapparat bis 
Stunden mit Äther ausgezogen. Nach dem Abdestillieren des Lösungsmittels 
wird der Rückstand durch Erwärmen des liegenden Kölbchens auf dem Wasser- 
bade von der gleichzeitig das Extrakt übergegangenen Essigsäure befreit, 
darauf Wasser gelöst, filtriert und mit eingestelltem Kalkwasser (Phenol- 
phthalein als Indikator) titriert. Diese Lösung wird auf wenige Kubikzentimeter 
eingedampft und mit viel Weingeist versetzt, daß der Alkoholgehalt der 
Flüssigkeit 85%, beträgt. Bei Gegenwart von Bernsteinsäure entsteht hierbei 
ein amorpher Niederschlag, der bei Stehen kristallinisch wird. 
wird abfiltriert und das Filtrat eingedampft und verascht. Aus der Differenz 
zwischen der bei der Titration verbrauchten und bei der Veraschung gewonnenen 
Menge Calciumoxyd wird dann die Bernsteinsäure gebundene Kalkmenge 
und daraus die Bernsteinsäure selbst berechnet (indirekte Methode). 


Zur Kontrolle wird der Niederschlag von bernsteinsaurem Kalk salz- 
säurehaltigem Wasser gelöst und mit Äther Kempf ausgezogen. Beim Ver- 
dunsten des Äthers verbleibt reine Bernsteinsäure, deren Gewicht festgestellt 
wird. 

Die direkte Methode zeigte allen Fällen nahezu völlige Übereinstim- 
mung mit den nach der indirekten Methode erhaltenen Werten. 


Gutachten. 


Kokain-Vergiftung, tödliche, medizinale. 
Gutachten, erstattet von Professor Dr. Bachem, Bonn. 


Akute Kokain-Vergiftungen, hervorgerufen durch Pinselung der 
Schleimhäute, haben nach der vorliegenden Literatur nur selten zum Tode 
geführt. Auch zur Zeit, als das Kokain noch das alleinige Lokalanästhe- 
tikum war, finden sich tödliche Vergiftungen infolge Einpinselung der 
Nasen- usw. Schleimhaut nur ganz vereinzelt. Ja, selbst heute noch be- 
haupten zahlreiche Rhino- und Laryngologen, daß Vergiftungen auf 
diesem Wege gut wie ausgeschlossen seien. Eine solche Behauptung 
kann dieser Form schon deshalb nicht absolut zutreffend sein, weil be- 
kanntlich manche Personen eine ausgesprochene Idiosynkrasie gegen 
Kokain besitzen. 

Ein hierhin gehöriger Fall, der einem verhängnisvollen Ende 
führte, war mir unlängst zur Begutachtung Nach den mir 
übersandten Schriftstücken hat sich der Sachverhalt wie folgt zugetragen: 


Der 53jährige Bankdirektor H., angeblich von etwas schwächlicher 
Konstitution, der bereits früher spezialärztlicher Behandlung gewesen 
sein soll, wurde Januar 1931 erstmalig von Dr. wegen Ozaena 
behandelt. wurden gegen Uhr morgens die beiden Nasengänge mit 
kleinen Wattestieltupfern, die eine 10%ige Kokain-Suprareninlösung 
getaucht waren, gepinselt. Nach Minuten erfolgte ein leichter Kollaps, 
nach Erholung Fortsetzung der Operation (Spülung der Kieferhöhle 
usw.), darauf erneuter schwerer Kollaps, der durch Exzitantien vergeb- 
lich wurde. 13!/, Uhr erfolgte die Hinzuziehung eines 
zweiten Arztes, und Stunden später die Aufnahme das Krankenhaus 
Die Symptome boten das Bild einer schweren Hirnreizung mit Kon- 
trakturen und Krämpfen beider Hände und Schüttelkrämpfen des Kopfes 
bei tiefster Benommenheit. anderen Morgen gegen Uhr erfolgte 
trotz aller angewandten Gegenmittel (Traubenzucker, Cardiazol) der 


Aus dem Ergebnis der Sektion ließ sich eine bestimmte Todesursache 
mit Sicherheit nicht erkennen. 

Das erstattende Gutachten mußte der Beantwortung folgender 
Fragen gipfeln: 

Liegt eine Kokainvergiftung vor? 

Ist der Tod des Herrn dadurch bedingt worden? 


Falle der Bejahung 1.: liegt Fahrlassigkeit vor 

beziiglich der Anwendung des Kokains als solchen? 

beziiglich der Dosierung des Kokains? 

beziiglich der Therapie der Vergiftung? 

Waren Vergiftung und Tod vorauszusehen? 

Fiir das Vorliegen einer Kokainvergiftung spricht der fast unmittel- 
bar nach der Anästhesie eintretende Kollaps, der sich nach voriibergehen- 
der Besserung alsbald stark vertiefte und daher wohl kaum dem ziemlich 
harmlosen Eingriff als solchem zugeschrieben werden kann. Das Bild 
schwerster Hirnreizung mit tonischen Krämpfen der Hände und Schüttel- 
krämpfen des Kopfes, die tiefe, auch durch Exzitantien nicht be- 
hebende Benommenheit, die Erschwerung der Atmung, der etwas be- 
schleunigte Puls deuten ihrer Gesamtheit auf eine Kokainvergiftung 
hin, wenn auch manche sonstigen Erscheinungen der Vergiftung fehlten. 
Dem Auftreten von Zucker Harn ist keine allzu große Bedeutung bei- 
zumessen. Ein solches ist zwar nach Einnehmen großer Kokaindosen 
(0,75) beobachtet worden, kann aber auch durch andere Ursachen ver- 
anlaßt sein. die geringen, hier Frage kommenden Suprareninmengen 
die Zuckerausscheidungen bedingten, ist zweifelhaft. Übrigens ist nicht 
erwiesen, sich Zucker oder eine sonstige reduzierende Sub- 
stanz handelte. 

Wenn auch nicht mit absoluter Sicherheit, doch einem hohen 
Grade von Wahrscheinlichkeit, lag eine akute Kokainvergiftung vor. 
Durch sie dürfte auch der Tod H.s bedingt sein; erscheint jedoch nicht 
ausgeschlossen, daß eine gleichzeitig vorhanden gewesene, bakteriologisch 
nachgewiesene Influenzainfektion den tödlichen Ausgang mitverschuldet 
hat, zumal der Körper hierdurch und sonst geschwächt war. 

entsteht nun die Frage, Dr. eine Fahrlässigkeit vorgeworfen 
werden kann für die Zeit vom Beginn der Behandlung bis zum Tode des 
Patienten. Fahrlässig handelt bekanntlich der, welcher die Verkehr 
erforderliche Vorsicht oder Sorgfalt nicht anwendet. Dabei ist nur jener 
Grad von Vorsicht verlangen, der dem Täter billigerweise zugemutet 
werden kann. Str.-G.-B., komm. von Liszt und Delaquis). 


Hinsichtlich der Wahl des örtlichen Betäubungsmittels liegt insofern 
keine Fahrlässigkeit vor, als Kokain von den Hals-, Nasen- und Ohren- 
spezialisten auch heute noch, trotz zahlreicher Ersatzpräparate fast allge- 
mein angewandt werden pflegt. Abgesehen davon, daß die betreffen- 
den Fachärzte Kokain meist Lösung gebrauchen pflegen, 
findet sich diese Konzentration auch neueren Handbüchern der Hals-, 
Nasen -und Ohrenheilkunde vermerkt. Vereinzelt wird sogar eine bis 
20%ige Lösung angegeben. Eine Überschreitung der üblichen Konzen- 
tration liegt also nicht vor. (Dabei wird vorausgesetzt, daß die Lösung 
ordnungsmäßig einer Apotheke hergestellt wurde.) Selbst das neue 


Betäubungsmittelgesetz vom 19.Dezember 1930 läßt für rhinologische 
Zwecke eine 10%ige Lösung zu. 

Wieviel Kokain jeweils zur Resorption gelangt, nachdem kürzere 
oder längere Zeit mit der Nasenschleimhaut Berührung gewesen ist, 
läßt sich Einzelfalle nicht feststellen. Die ausgeführten Bestim- 
mungen des Kokains den üblichen Wattestieltupfern ergaben durch- 
schnittlich 0,023 und bei größeren 0,05 Diese Angabe stimmt mit den 
von mir angestellten Versuchen gut überein, namentlich mit den po- 
röser Wellpappe ausgeführten. Wieviel bei der Anwendung beimPatienten 
von solchen kleinen Mengen (etwa 2—4 cg) wieder mit dem Nasensekret 
abfließt und wieviel tatsächlich zur Resorption kommt, entzieht sich, 
wie gesagt, Einzelfalle unserer Kenntnis. beachten ist, daß die 
Resorption wesentlich eingeschränkt wird durch das gleichzeitig (auch 
von Dr. X.) angewendete Suprarenin. 


Die Verwendung einer 10%igen Kokain- bzw. Kokain-Suprarenin- 
lösung entspricht der allgemeinen Gepflogenheit. Dabei ist üblich, den 
kleinen Watteflocken Ende die Kokainlösung tauchen und die 
Flüssigkeit durch leichten Druck zum Abtropfen bringen, 
daß der Bausch nur gut durchfeuchtet ist. Dr. dieses Verfahren 
ebenfalls angewandt hat, ist aus den Akten nicht festzustellen, darf aber, 
allgemein üblich, angenommen werden. Die die Nase gelangte 
Kokainmenge dürfte daher die übliche wohl nicht oder nur unwesentlich 
überschritten haben, zumal nicht nochmals nachkokainisiert wurde. Da- 
her wird angenommen, daß beide Nasenhälften gleichzeitig kokainisiert 
wurden, ein Verfahren, das durchaus zulässig ist. Auf Grund obiger Aus- 
führungen steht aber nicht fest, die gesetzliche Maximaldosis, die 
neuerdings auch für das Aufbringen auf Schleimhäute Geltung hat, über- 
schritten worden ist. 


Die Frage, besonders empiindlich gegen Kokain war, also eine 
Idiosynkrasie besaß, die nicht vorauszusehen war (Dr. behandelte den 
Patienten zum erstenmal), dürfte bejahen sein. Kokain-Idiosynkrasien 
sind nach Aussagen der Praktiker ziemlich selten, obschon man manchen 
Lehrbüchern das Gegenteil entnehmen könnte. Mit dem verhängnisvollen 
Ausgange war daher nicht rechnen. selten sind solche Todes- 
fälle namentlich dann, wenn Kokain auf die Schleimhaut gebracht und 
nicht injiziert wird. Todesfälle durch Auftragen des Kokains auf die 
Nasenschleimhaut sind kaum beschrieben worden, mögen aber vereinzelt 
vorgekommen und aus naheliegenden Gründen nicht veröffentlicht wor- 
den sein. Daß auch allgemeinen als harmlos geltende Dosen vorüber- 
gehende Vergiftungserscheinungen machen können, beweist ein Fall, 
dem bereits 0,013 von der Nasenschleimhaut aus eine 3stündige Vergiftung 
hervorriefen. Solche Fälle müssen aber als typische Idiosynkrasiefälle ge- 
wertet werden. Die tödliche Dosis wird etwa angenommen, 


das 20fache der Maximaleinzeldosis. Andererseits wird vereinzelt be- 
richtet, daß 0,4—0,5, selbst und mehr überstanden wurden. Auch 
wird einer Statistik (Falk) berichtet, daß das Alter zwischen und 
Jahren relativ unempfindlich gegen Kokain sei. Einige Autoren be- 
haupten sogar, daß Kokain-Sopor bei den der Nase gebräuchlichen 
kleinen Gaben ebensowenig vorkommt wie ein Kokain-Tod der Rhino- 
logie. Wenn auch nervöse und anämische Patienten gegen Kokain emp- 
findlicher sein scheinen, pflegen die meisten Praktiker dieser Hin- 
sicht keinen Unterschied der Anwendung der Lokalanästhetika 
machen. Alles allem darf gesagt werden, daß Dr. bei der Dosierung 
und Anwendung des Kokains auf Grund der mir vorliegenden Angaben 
kein Kunstfehler nachzuweisen ist. 

Endlich wäre noch die Frage entscheiden, Dr. nach Eintritt 
der Vergiftungserscheinungen fahrlässig gehandelt hat, namentlich 
Hinblick auf die Behandlung der Vergiftung. Nachdem der Patient sich 
nach Minuten von dem ersten leichten Kollaps erholt hatte und 
Fortgang der Operation bat, mußte Dr. annehmen, daß die Vergiftungs- 
gefahr vorüber sei. Als darauf abermals ein schwerer Kollaps folgte, legte 
den Patienten hin und machte ihm eine Ätherinjektion. Wenn man 
auch über die Wahl dieses Mittels geteilter Meinung sein kann, behielt 
den Vergifteten seiner Beobachtung und zog alsbald fachärztliche 
(internistische) Hilfe hinzu, die schon Stunden nach Beginn der Vergif- 
tung zur Stelle war. 

Zusammenfassend möchte ich mein Gutachten dahin daß 
der Tod H.s wahrscheinlich infolge Kokainvergiftung eingetreten ist, daß 
aber Vergiftung und Tod nach Lage der Dinge nicht vorausgesehen werden 
konnten, zumal letzterer bei ordnungsmäßiger Anwendung des Mittels 
der Nase nur äußerst selten auftritt. Daß aber Dr. die der ärztlichen 
Praxis übliche Sorgfalt außer acht gelassen hat, dürfte auf Grund des mir 
vorliegenden Materials nicht bewiesen werden können. sind daher 
meines Erachtens weder klagbare Schadenersatzansprüche gegen ihn, 
noch Verfolgung wegen fahrlässiger Tötung berechtigt. 

Auf Grund dieses Gutachtens haben die Erben des verstorbenen 
Herrn von weiteren Maßnahmen gegen Dr. abgesehen. 


Gutachten. 


Schweinfurtergrün-(Uraniagrün-)Vergiftung. 
Ursache chronischer Dickdarmentzündung? 


Gutachten, erstattet Februar 1931 die landwirtschaftliche Be- 
rufsgenossenschaft von Prof. Dr. Fühner, Bonn. 


ist die Frage beantworten, die chronische Dickdarm 
entzündung des Arbeiters auf eine Vergiftung durch Uraniagrün 
beim Bespritzen der Weinberge zurückzuführen ist. 


Sachverhalt nach den Akten. 


Der Landwirtschaftsgehilfe H., 1905 geboren, war Sommer 1928 
als Dienstknecht bei Landwirt tätig. hat während der ganzen, 
mehrere Wochen dauernden Spritzperiode für die Weinstöcke zusammen 
mit dem Arbeiter die erforderliche Spritzbrühe zurechtgemacht und 
darauf Weinberg verspritzt. wurde Tage hintereinander ge- 
spritzt und dann wieder einige Tage ausgesetzt. ganzen ist wohl 
etwa Tagen diese Spritzbrühe von den beiden Leuten gemeinsam her- 
gestellt und angewandt worden. 

Die Spritzbrühe zur Bekämpfung des Heu- und Sauerwurms und der 
Peronosporaerkrankung der Weinstöcke enthielt neben Kupfersulfat 
Uraniagrün, ein von zugemischter arseniger Säure freies Präparat von 
Schweinfurter Grün, das von der Fabrik 
Schweinfurt hergestellt wird und neben 30—32% Kupferoxyd bis 
58% Arsen als wasserunlösliches Doppelsalz von Kupferazetat und Ka- 
liummetaarsenit enthält. Nach der Vorschrift auf den Paketen werden 
zur Herstellung von 100 Liter Spritzbrühe Kilo Kupfersulfat Liter 
Wasser gelöst. Alsdann 150—200 Uraniagrün mit 2—3 Kilo gelöschtem 
Kalk und wenig Wasser innig verrührt und diesem Brei auch Liter 
Wasser zugesetzt. Diese Kalk-Uraniagrünbrühe kommt ein sauberes 
Transportfaß, dazu Liter Wasser. Zum Schluß wird unter Umrühren 

‘in dünnem Strahl die Kupfersulfatlösung zugesetzt. Frau wog das 
auf den Paketen deutlich und auffällig als bezeichnete Uraniagrün 
ab, gab oder und diese rührten die Brühe gemeinsam und 
fuhren damit nach dem Weinberg. Diese Arbeit scheint von während 


der ganzen Spritzperiode ohne Beschwerden verrichtet worden sein 
und nur einem Tage, 31. Juli 1928, klagte gegenüber 
über Schmerzen Kopf und Leib. Nach der Aussage von machten 
beide zusammen den Weinberg noch fertig und fuhren nach Hause, was 
aber diesem Tage wohl früher als sonst geschehen sein muß, denn 
Frau sagt aus, daß mittags nach Hause kam und über Schmerzen 
Leib klagte und Durchfall hatte. Frau schickte August 
Dr. N., welcher Arznei verordnete. Die Durchfälle sollen 1—2 Tage 
gewährt haben, worauf wieder arbeitsfähig war. 

Sehr bemerkenswert ist nun der von und seinem Vater 
verschiedenen Zeiten geschilderte Verlauf der durch das 
Uraniagrün. 

Bei der Aufnahme das Krankenhaus Januar 1930 gab 
nach dem Bericht von Dr. an, daß bei der Arbeit Weinberge Leib- 
schmerzen bekam und diese dann einstellte. „Am Abend nach der Arbeit 
bekam außerdem starkes Erbrechen und Durchfälle“. Das Erbrechen 
ließ nach einigen Tagen unter der Behandlung von Dr. nach. Der 
Durchfall bestand aber bis zur Aufnahme ins Krankenhaus weiter. 

Nach der Aussage von Dr. klagte über Magen- und Darm- 
schmerzen, Erbrechen und Durchfälle. Erbrochenes hat Dr. nicht ge- 
sehen. Frau ihrer Aussage vom 29. Juli weiß zwar, daß über 
Leibschmerzen und Durchfälle geklagt hat, von Erbrechen aber erwähnt 
sie nichts, wohl aber, daß H.früher schon und über Magenschmerzen, 
dagegen nicht über Durchfälle, geklagt hat. Letztere scheinen erst 
31. Juli aufgetreten sein, damals aber, nach Aussage von Frau B., nur 
1—2 Tage gewährt haben. Der Mitarbeiter weiß seiner ersten 
Aussage zwar auch von Leibschmerzen, aber nichts von Erbrechen und 
öfteren Durchfällen. 

Schon anders als diese Darstellung lautet die einem Briefe des 
Vaters von vom 30. Mai 1930. Hiernach hat der Sohn das Weinberg- 
zerstäubungsmittel eingeatmet und dadurch „heftige, unerträgliche Leib- 
schmerzen und Durchfall Die Leibschmerzen waren 
heftig, sich bereits Weinberg, unmittelbar nach dem Einatmen, 
der Erde wälzte, wofür Augenzeugen vorhanden sind.“ Derartige 
Augenzeugen sind den Akten nicht aufgeführt. 

Endlich kommt nun noch die letzte, die Darstellung des Vaters 
erinnernde Schilderung von selbst vom 14. August 1930, die dahin geht, 
daß den Staub des Uraniagrüns bei Herstellung der Mischung der 
Wohnung einatmete, und dann kurz nach Ankunft Weinberge er- 
krankte. Kaum hatte mit dem Spritzen begonnen, als krampfartige 


Leibschmerzen derart einsetzten, daß sich Boden wälzte. 
stellte sich Erbrechen und heftiger will sich dann mit 
Mühe und Not nach Hause geschleppt haben, sich Bett legte. 
Das Erbrechen soll bis zum nächsten Morgen angehalten haben. 

Diese Angaben stehen durchaus Widerspruch mit den früheren, 
nach denen Erbrechen und Durchfall erst Abend dieses Tages auf- 
traten, daß schwer fällt, den wirklichen Verlauf der Erkrankung 
Juli klarzustellen. steht fest und wurde von dem Mitarbeiter gerügt, 
daß unvorsichtig mit dem Gift umging. Bei Herstellung der Brühe 
hat wohl auch etwas von dem verstäubenden Uraniagrün eingeatmet. 
dies einmal oder des öfteren erfolgt ist, kann nicht entschieden werden. 
Sicherlich traten bei der Tätigkeit Weinberg 31. Juli Kopf- und 
Leibschmerzen auf und hatte grüngefärbte Lippen, was wohl nicht auf 
Einatmung des Pulvers, sondern auf Berühren der Lippen mit den un- 
reinen Fingern zurückzuführen ist und letzteres erklärt sich ohne weiteres 
aus der sowohl von wie von Frau erwähnten Tatsache, daß bei 
der Arbeit den ganzen Tag Zigaretten rauchte, ein Um- 
stand, der übrigens den beiden genannten beim Arbeiten mit der Giftbrühe 
bedenklich erschien. dem Arzte August von Erbrechen und 
Durchfall erzählte, mögen diese der Nacht zum August aufgetreten 
sein, entsprechend der ersten Darstellung des Dagegen erscheint die 
spätere Darstellung wohl als Übertreibung. 

Von dieser Zeit blieb bis Weihnachten dauernd arbeitsfähig 
seiner Stellung bei Frau und kam dann Landwirt Hier trat 
27. Dezember 1928 ein und blieb ein volles Jahr bis seiner Auf- 
nahme das Diakonissenhaus Verlauf dieses Jahres klagte 
und über heftige Leibschmerzen und hatte nach der Aussage von 
Herrn immer Durchfall. führte diesen auf eine Vergiftung durch 
Uraniagrün Jahre 1928 zurück. Erst gegen Ende 1929 scheinen die 
Durchfälle und blutig und die Schmerzen heftig geworden 
sein, daß Dr. ging, der ihn das Diakonissenhaus über- 
wies. Hier wurde nach Angabe von Dr. Januar 1930 die 
innere Abteilung aufgenommen. 

Der untersuchende Arzt stellte bei dem großen, kräftigen jungen Manne 
gute Durchblutung von Haut und Schleimhäuten fest. Die inneren Organe 
waren ohne Befund. Röntgenuntersuchung von Magen und Dünndarm 
ergab nichts besonderes; der Dickdarm zeigte sich stark kontrahiert. Bei 
einer Mastdarmbesichtigung erschien die Schleimhaut stark gerötet und 
leicht verletzlich. etwa 10—15 Tiefe saßen kleine Geschwüre, die 
schmierig belegt erschienen. Der Stuhl enthielt Schleim. Blutproben 


ergaben wechselnden Befund. Das Aussehen des Stuhls war nicht cha- 
rakteristisch für eine Gärungs- und Faulnisdyspepsie. Mikroskopische und 
bakteriologische Untersuchung des Stuhls war ohne Befund. Die serologi- 
sche Blutprobe (Widal) negativ. 

Die chronische Dickdarmentziindung wurde anfangs innerlich mit 
Arzneimitteln und Diät behandelt, ohne Erfolg. wurde darum der 
chirurgischen Abteilung des Krankenhauses eine Wurmfortsatzfistel an- 
gelegt, durch die der Dickdarm mit Spülungen mehrere Monate hindurch 
behandelt wurde mit dem Erfolg allmählicher Besserung. Immerhin er- 
gab die Untersuchung Ende Oktober durch Prof. noch Bestehen 
der chronischen Dickdarmentziindung ohne Geschwürsbildung und ohne 
Blut Stuhl. 


Beurteilung des Falles. 

Der Arbeiter war bis zum Juli 1928 anscheinend gesund. 
diesem Monat wurde seiner Stellung bei Landwirt mit Bespritzen 
der Weinberge gegen den Heu- und Sauerwurm beschäftigt und stellte 
gemeinsam mit dem Arbeiter aus Kupfersulfat und dem arsenhaltigen 
Uraniagrün die erforderliche Brühe her. Diese Arbeit dauerte mehrere 
Wochen, ohne daß sichtbar unter ihr leiden hatte, wenn nicht etwa 
die Magenschmerzen, von denen Frau angibt, daß sie vor dem August 
vorhanden waren, als leichte Schädigung durch das Arbeiten mit den ge- 
nanntenGiftenanzusehensind. Jedenfalls zeigtesich eine mit Bestimmtheit 
auf Arbeit mit diesen zurückzuführende Erkrankungam31. Juli, die sich 
Kopf- und Leibschmerzen und später dazukommendem Erbrechen und 
Durchfällen äußerte. Die Beobachtung des Arbeitskollegen S., daß 
grüne Lippen hatte, läßt auf eine Giftaufnahme durch den Mund schließen, 
während eine Schädigung durch Einatmen des Uraniagrünstaubes aus 
den Akten nicht festzustellen ist. Sie hätte sich, wie den später be- 
sprechenden Fällen von Dörle und Ziegler, Reizungserscheinungen 
des Nasenrachenraumes, Husten, Brennen und Entzündung 
Halse und den Luftwegen, ferner Entzündung der Augenbindehaut 
geäußert. 

Die Aufnahme des Giftes erster Linie vom Munde aus ist 
wahrscheinlicher, als bei seiner Arbeit beständig Zigaretten rauchte 
und dabei die mit dem Giftstaub oder der Giftbrühe beschmutzten Hände 
die Lippen führte. 

Wie erwähnt, geht aus den Akten nicht mit Sicherheit hervor, 
Erbrechen schon Weinberg oder erst Abend nach der anzunehmen- 
den Giftaufnahme bekam. Erbrechen schon rasch nach der Giftaufnahme 
würde mehr für eine Wirkung des Kupfersulfats sprechen, das beim Be- 


rühren der Lippen mit der Spritzbrühe neben Uraniagrün und Kalk auf- 
genommen wurde. Ein Urteil über die aufgenommene Giftmenge abzu- 
geben ist nicht möglich; größere Mengen beider Gifte, auf- 
genommen, dürftenimmerhinrascher Übelkeitund Erbrechen und dadurch 
Entfernung der Hauptmengen der Gifte aus dem Magen-Darmkanal erzielt 
haben, als kleinere Mengen. Der der Nacht einsetzende Durchfall neben 
dem Erbrechen entspricht mehr dem Vergiftungsbilde, das nach Auf- 
nahme von Uraniagrün erwarten ist als dem durch Kupfersulfat. 
schon nach 1—2 Tagen wieder arbeitsfähig war, wie Frau angibt, 
spricht dies gegen eine stärkere durch das Uraniagrün. 

Die geschilderten Erscheinungen von Kopfschmerzen, Leibschmerzen, 
Übelkeit, Erbrechen und Durchfall nach dem Arbeiten mit Kupfersulfat 
und Uraniagrün lassen als sicher erscheinen, daß den Tagen des 
31. Juli und August 1928 einer wohl vorzugsweise auf das Urania- 
grün zurückzuführenden Vergiftung mäßigen Grades erkrankt war. 

Seit diesem Ereignis sollen nun bei Durchfälle bestanden 
Daß solche Verlaufe des folgenden Jahres Verbindung mit heftigen 
Leibschmerzen der Tat und auftraten, beweist die Zeugenaussage 
des Landwirts K., bei dem bis seiner Ende 1929 eintretenden 
Arbeitsunfähigkeit Stellung war, und daß diese Durchfälle schließlich 
Darmgeschwüren und Darmblutungen führten, lehrt die Untersuchung 
von Dr. 

Läßt sich diese chronische Dickdarmentziindung durch die akute 
Vergiftung mäßigen Grades durch Uraniagrün erklären? 

der wertvollen Zusammenstellung von Dörle und Ziegler (Z. 
klin. Med. 1929, Bd. 112, 237 Sig. Vergiftungsf. 1930, Bd. 1S. 109 
48) über ihre Beobachtungen Patienten, die sich beim Arbeiten 
mit Rebschädlings-Bekämpfungsmitteln Erkrankungen zugezogen hatten, 
sind Vergiftungsfälle mit Uraniagrün und anderen Arsenpräparaten be- 
schrieben worden, die fast alle viel schwerer waren als der hier vorliegende. 
Auch bei diesen Leuten aus der Umgebung Freiburgs wurde schon beim 
Arbeiten Weinberg Kopfschmerz und Leibschmerzen und einige Stun- 
den später Erbrechen und Durchfälle gesehen. Sofern sich Ver- 
wendung der gefährlichen Stäubemittel anstelle der Spritzmittel handelte, 
traten lokale Reizungen der Schleimhäute des Auges, der Nase, des Ra- 
chens als charakteristisch auf. Bei längerer Beschäftigung mit den Giften 
wurden dann Erkrankungen der Haut und der Nerven beobachtet. 
Häufige Durchfälle mit Entzündung der Schleimhäute den Atmungs- 
wegen beschreibt auch Baader (Med. Welt 1929, Nr. 36, Ver- 
giftungsf. 1930, Bd. 107. 47) bei Flugzeugführern, welche durch 


Einatmung von arsenhaltigem Staub beim Bestäuben von Wäldern zur 
Bekämpfung der Forstschädlinge erkrankten. Bei keinem von diesen 
und den oben genannten Rebbauern zeigten sich aber dauernde Darm- 
störungen. Beim Aussetzen der Beschäftigung erholten sich alle diese 
Kranken Verlaufe von einigen Monaten. Die chronische Dickdarm- 
erkrankung des stellt demnach einen besonderen Fall dar und kann 
nicht mit Sicherheit werden, daß sie durch das Uraniagriin ver- 
ursacht worden ist. Wahrscheinlich mußte, diese chronische Darm- 
erkrankung herbeizuführen, der akuten Darmschädigung noch eine 
andere hinzukommen, wie dies Dr. schon mit Recht vermutet hat. 
könnte sich bei dieser zweiten Schädigung unzweckmäßige Ernährung, 
allerdings nicht festgestellte bakterielle Infektion des Darmes 
handeln. Eine weitere, aus den Akten erschließende Schädigung für 
den Darm scheint mir das starke Zigarettenrauchen des sein. 
Schon Tabakmißbrauch allein führt nach Külbs (Ther. Gegenw. 1928, 
Heft 11) gar nicht selten Dickdarmentzündung. Auch Darm- 
blutungen sind bei Nikotinvergiftung gesehen worden. 

geht mein Urteil dahin, daß die Uraniagrünvergiftung zwar eine 
akute Dickdarmentziindung des verursacht hat, daß 
aber wahrscheinlich eine weitere Schädigung, vielleicht der 
brauch, hinzukommen mußte, daraus eine chronische Entzündung 
entstehen lassen. ist bisher jedenfalls nichts darüber bekannt, daß 
eine einmalige Vergiftung mäßigen Grades durch Arsenverbindungen wie 
Schweinfurter- oder Uraniagrün einer chronischen Darmerkrankung 
führt. 


— 


Sammelberichte. 


Definition des Begriffes 
Sammelbericht Jacobj, Tübingen. 


allgemeinen legt man unseren Tagen naturwissenschaft- 
lichen Kreisen auf die Definition von Begriffen keinen besonderen Wert 
mehr. Dennoch werden begriffliche Definitionen auch auf naturwissen- 
schaftlichem Gebiet Interesse einer gesicherten gegenseitigen Ver- 
ständigung auch heute nicht entbehrt werden können. 

wird das Bedürfnis nach einer möglichst scharfen Begriffsformu- 
lierung namentlich dort entstehen und als berechtigt anerkannt werden 
müssen, der Naturwissenschaft fernerstehende Kreise beruflich Hand 
Hand mit Vertretern der Naturwissenschaften wirken und dabei mit 
solchen Begriffen operieren müssen. Dies gilt für den Begriff 
Wird doch die Definition des Begriffes Gift, zumal der gerichtlichen 
Praxis, ebensowohl für den Juristen wie für den Mediziner von schwer- 
wiegendster Bedeutung werden können, nach der Auslegung des- 
selben eventuell das Gericht ein zutreffendes oder Fehlurteil fällen wird, 
wovon sogar das Schicksal und Leben von Menschen abhängen kann. 

erscheint denn doch unerläßlich, daß alle der Rechtspre- 
chung Ankläger, Verteidiger und Richter, mit dem 
Gift die gleichen inhaltlichen Vorstellungen verbinden, ebenso wie die 
von ihnen zur fachlichen Beratung zugezogenen medizinischen Sachver- 
ständigen. Nun sollte man freilich glauben, daß ein Wort von solcher 
Tragweite und Wichtigkeit wie das Wort Gift seinem begrifflichen In- 
halt nach bereits einer allgemein anerkannten Weise und scharf 
definiert sei, daß nennenswerte Differenzen der Auffassung über dessen 
Bedeutung gar nicht vorkommen können, vielmehr nicht nur Juristen 
und Ärzte, sondern überhaupt jeder Gebildete mit diesem Wort nur einen 
ganz bestimmten Vorstellungskomplex verbinden könne und müsse. 

Wie ich mich aber selbst seinerzeit als Sachverständiger bei den 
Verhandlungen Giftmordprozessen überzeugen Gelegenheit hatte, 


Die diesem Bericht ausführlich behandelte Definition wurde von 
Jacobj zuerst 1900 med. Verein Göttingen gegeben (vgl. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1900, Nr. 9), später 1911 wurde sie einem Vortrag Tübingen 
noch eingehender begründet. Ich bringe diesen Vortrag von Herrn 
Prof. Dr. Jacobj zum Abdruck, ohne seinem Inhalt Stellung nehmen. Dies 
soll meinerseits später einem Sammelbericht über »Physikalische Gifte« 
geschehen. Fühner. 


trifft diese Annahme durchaus nicht zu. Die Ansichten dariiber, was 
unter Gift verstehen ist, gehen vielmehr unter den juristischen und 
medizinischen ebenso wie unter den Laien (Geschwore- 
nen) der verschiedensten Berufskreise sehr erheblich auseinander. 
sogar zwischen Ärzten und allgemeinen Biologen bestehen erhebliche 
Verschiedenheiten der Auffassung darüber, und wann eine Sub- 
stanz als Gift bezeichnen ist, nach dem Standpunkt, von dem aus 
diese Frage beantworten sein wird. 

wird der Jurist mit dem Begriff Gift sofort den der Schädigung 
eines Menschen oder höheren Tieres verbinden. Der Arzt gericht- 
lichen Fällen wird dies meist ebenfalls tun, aber kennt auch die heil- 
samen Wirkungen der vom Laien meist nur als Gifte betrachteten Sub- 
stanzen. wird deshalb unter Umständen beim Nennen einer Substanz, 
mit der der Jurist erster Stelle die Vorstellung eines Giftes verbindet, 
Hinblick auf die für ihn vor allem Frage kommende praktische 
Verwendung zunächst dieselbe als Heilmittel denken. Freilich können 
diese unter gewissen Umständen als Heilmittel wirkenden Substanzen, 
die allgemeinen als Gifte bezeichnet werden, bei ihrer Benutzung als 
Heilmittel auch die Gesundheit, das Leben der Menschen Gefahr 
bringen, wenn sie nicht ganz richtig verwendet werden und haben 
letzterem Falle auch den schon wegen der Folgen ihrer Gift- 
wirkung zur gerichtlichen Verurteilung gebracht. Fällen 
werden Arzt und Verteidiger meist den Giftbegriff einer ihren Inter- 
essen entsprechenden Weise auslegen. 

Nun werden aber auch vom Standpunkte der allgemeinen 
Hinblick auf die von dieser erforschten Lebensvorgänge niederer 
Organismen, Substanzen als Gifte bezeichnet werden können und müssen, 
die sowohl der Jurist als der Arzt als harmlos, durchaus ungiftig an- 
seben, deren Aufnahme den Organismus für höhere Tiere, 
sogar unerläßlich für die Erhaltung ihres Lebens ist. 

wird der Bakteriologe mit Recht den Sauerstoff, ohne den 
wir Menschen und alle höheren Tiere nicht leben können, für einzelne 
seiner Bakterienkulturen als ein Gift bezeichnen, gewisse kleine Lebe- 
wesen, die von ihm kultivierten sogenannten anaeroben Spalt- 
pilze bei Gegenwart von Sauerstoff zugrunde gehen. 


Ebenso ist für viele einzellige Lebewesen, aber sogar auch für höhere 
Wasser lebende Wesen, Kaulquappen und Fische, das Wasser, das zwei 
Drittel unseres Körperbestandes ausmacht, wenn ganz rein ist, keinerlei 
Substanzen gelöst enthält und längere Zeit auf sie einwirkt, ein Gift, weil die 
Gewebe solcher Tiere ganz reinem Wasser aufquellen und dieselben dadurch 
zum Absterben gebracht werden. Umgekehrt wird aber der Biologe eventuell 
auch Substanzen, die für Menschen und höhere Tiere als schwere Gifte 
betrachten sind, für gewisse Pilzarten relativ hoher Konzentration als wenig 
giftig oder gar als ungiftig können, wie dies beim Arsenik 


der Fall ist. Gedeihen doch gewisse Pilze, wie Penicillum brevicaule, Asper- 
gillus glaucus und Mucor mucedo!, noch auf Nährböden, die 0,05% Arsen 
enthalten, sogar noch auf solchen bis sehr gut ohne Schaden nehmen. 


Die Kohlensäure, die alle höheren Tiere ihrem Stoffwechsel selbst 
groBer Menge erzeugen und die fiir ihren Organismus, sobald sie sich 
entsprechender Menge anhäuft, ein Gift darstellt und deshalb durch 
die Lungen ununterbrochen ausgeschieden werden muß, ist für die Be- 
trachtung des Botanikers kein Gift, sondern bildet für die von ihm 
ihren Lebenserscheinungen beobachteten Pflanzen den wichtigsten Nähr- 
stoff, aus dem diese ihre Gewebe aufbauen. 

Aber sehen wir auch ganz von solchen besonderen Verhältnissen 
ab, welche sich einander widersprechenden Auffassungen über den 
Giftbegriff führen. Wie verschieden wird nicht praktischen Leben vom 
Laien und selbst vor Gericht von seiten der Juristen, sogar von medizi- 
nischen Sachverständigen die Frage beantwortet werden: »Ist Kochsalz 
ein Gift oder nicht?« Dies zeigt ein Fall, den der berühmte englische 
Toxikologe Taylor erwähnt?, welchem nach Aufnahme von 360 
Kochsalz ein Mann binnen Stunden starb. 


diesem Fall wird der Jurist zunächst wohl meist geneigt sein, diese 
Frage verneinen, und doch gibt eben Fälle, denen der pharmakologisch 
geschulte Arzt als Sachverständiger dem Richter darlegen wird, daß der Tod 
eines Menschen durch Zuführung entsprechender größerer Mengen von Koch- 
salz der Tat herbeigeführt werden kann, zumal bei Kindern, aber auch 
bei Erwachsenen, daß, wenn dies absichtlich geschieht, der Tatbestand 
eines Giftmordes nicht von der Hand weisen ist, obgleich man nach all- 
gemeiner Auffassung das Kochsalz nicht als ein Gift ansehen wird. Umgekehrt 
wird der Arzt gelegentlich die Lage kommen können, durch eine für einen 
normalen Menschen unbedingt tödliche Menge Morphin, die deshalb allge- 
meinen sich als schwere Giftdose betrachten ist, einem Abstinenz- 
kollaps sich befindenden Morphinisten das Leben retten. Stirbt nun der 
Patient dennoch kurz nach Beibringung dieser Dose, wird unter Um- 
ständen schwer sein, entscheiden, der Tod eintrat, weil das Morphin 
spät kam, oder weil selbst, die Gabe doch groß war, durch seine 
stark lähmende Wirkung den Tod herbeiführte, daß statt ihrer Heilwirkung 
ihre Giftwirkung überwog. 


werden diese wenigen Beispiele genügen, zeigen, daß eine 
für alle denkbar möglichen aber doch eventuell einmal Frage kommen- 
den Fälle zutreffende Definition des Begriffes »Gift« geben nicht 
einfach ist, wie auf den ersten Blick erscheinen könnte. Gerade des- 
halb dürfte aber dringender sein, eine für alle möglichen Fälle 
zutreffende Definition dieses Begriffes finden. 


Kunkel, Toxikologie 1901, 253. 
Die Gifte gerichtlicher und medizinischer Beziehung von Alfred Swaine 
Taylor. Übersetzt von Seydeler. Köln, Bolligs Buchhandlung 1862, Bd. 8.7. 


einer solchen Definition gelangen, wird zweck- 
mäßigsten sein, zunächst einmal einige der vielen bereits von den ver- 
schiedensten Seiten gegebenen und jeweils als zutreffend betrachteten 
Definitionen uns vorzuführen, dieselben dann daraufhin prüfen, welche 
der ihnen enthaltenen Argumente sich uns als zutreffend erweisen, 
und welche Argumente als unzutreffend auszuschalten sind, dann 
nach Feststellung der sich ergebenden richtig erscheinenden Argu- 
mente eine Formulierung des Begriffes suchen, welche gefaßt ist, 
daß sie womöglich nicht nur den Anforderungen des täglichen Lebens 
und der Rechtsprechung, sondern auch denen der allgemeinen Biologie 
entspricht und somit als allgemein gültig betrachtet werden kann. 

Das große Publikum verbindet mit dem Worte »Gift« wohl zumeist 
die Vorstellung einer Substanz, deren Wirkungen schwere, meist akute, 
eventuell tödliche Gesundheitsschädigungen bedingen. Man definiert des- 
halb den Begriff Gift, wie wir dies auch den Konversationslexiken, 
dem von Meyer finden, kurz dahin: »Gift ist jeder Stoff, 
welcher auf den lebenden Organismus schädliche oder zer- 
störende Wirkung 

Eine ähnliche Definition ist seiner Zeit von französischen Juristen 
gegeben worden. Der Code pénal definiert den Begriff Vergiftung, indem 
d’une personne, par l’effet substances qui peuvent donner mort plus 
moins promptement, quelque maniére ces substances aient été 
employées administrées, quelles qu’en aient été les suites«. 

definiert den Begriff aber dahin: »Gift ist eine 
Substanz, die innerlich gegeben oder äußerlich beigebracht, fähig ist, 
die Gesundheit beeinträchtigen oder den Tod 

Auf den ersten Blick dürften den Meisten diese Definitionen als befrie- 
digend erscheinen, und der Tat enthalten sie alle drei auch wichtige 
und durchaus zutreffende Argumente, die wir deshalb sogleich festlegen 
wollen. Dennoch können sie nicht als. völlig zutreffend angesehen werden. 

Zunächst kann kein Zweifel darüber bestehen, daß mit dem Begriff 
Gift« stets die Vorstellung verbunden ist, daß sich etwas Materi- 
elles, Stoffliches, eine Substanz handelt. Bloße Formen von 
Energie, wie Licht, Wärme, Elektrizität, Röntgen- und Kathodenstrahlen 
sowie Energie Form mechanischer Kraft, können nicht als unter 
den Begriff Gift fallend betrachtet werden, wenn schon sie auf den 
lebenden Organismus schwer schädigend, tödlich wirken können. 


Das Radium werden wir wohl auf Grund der späteren Darlegung (S. 10) 
als Gift betrachten haben, hier die die Substanz bildenden Moleküle (Atome) 
durch die ihnen als solche innewohnende Energie die eventuellen nachteiligen 
Wirkungen auf die Lebensvorgänge ausüben. Daran ändert der Umstand nichts, 
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Wir dürfen somit unbedenklich sagen, »ein Gift muß stets eine 
‚Substanz‘ sein«. Ferner können wir, wie dies bei den obigen Defini- 
tionen der Fall ist und richtig zum Ausdruck gebracht wird, sagen, daß 
als Gift nur eine solche Substanz bezeichnen ist, welche eine Wirkung 
und zwar nachteiligen Sinne ausübt, wobei die Schädigung etwas 
Lebendes treffen muß. 

Eine Substanz, die etwas Lebendes nicht schädigen kann, werden 
wir nie als Gift bezeichnen können. aber als Gift schädigen 
können, muß die betreffende Substanz materielle Beziehung treten 
etwas Lebendem. einer Welt ohne Leben kann deshalb von 
einer Giftwirkung nicht die Rede sein. Für sich allein betrachtet, ist 
also keine Substanz als Gift anzusehen. Auf einem Himmelskörper wie 
unserem Monde, auf dem, wie man annehmen muß, kein Leben existiert, 
ist das Vorkommen einer Giftwirkung, einer Vergiftung ausgeschlossen. 
Von diesem Standpunkt aus gäbe nun der Tat nur sehr wenige 
Substanzen auf unserer Erde, die nicht doch gelegentlich als Gifte be- 
trachtet werden könnten. 

Auf Grund dieser Argumente allein hin könnten nahezu alle, sowohl 
feste wie flüssige und gasförmige Substanzen als Gifte aufgefaßt werden. 
Nahezu alle werden die Möglichkeit sich schließen, daß sie unter 
gewissen gegebenen Bedingungen Lebewesen ihrem Leben schädigen 
vermögen. Trotzdem gibt einige Substanzen, die wir als »nicht 
giftig« betrachten können, den reinen Stickstoff, der 80%, unserer 
Atmosphäre ausmacht, das reine Wasserstoffgas, vielleicht auch die 
reinen Paraffine, das massive Gold, Platin, die kristallisierte Kieselsäure 
und einige andere, sofern diese als geschlossene Masse wirken, denn 
geschlossenen Massen ist die Wirkung der verschiedenen Substanzen sehr 
oft eine wesentlich andere als dies bei Lösungen derselben Substanzen 
oder bei feiner und molekularer Verteilung derselben der Fallist. Die Wir- 
kungen solcher geschlossener Massen, wie die oben angeführten, werden 
dann auf bloßer mechanischer Wirkung beruhen; diesem Falle dürfen 
sie aber, wie wir sehen werden, als Giftwirkungen nicht aufgefaßt werden. 
Ein Mangel obiger Definitionen liegt also schon darin, daß sie den Begriff 
Gift nach dieser Seite hin nicht genügend abgrenzen. 

ist klar, daß durchaus nicht jede substanzielle Masse, welche 
einen lebenden Organismus schädigen oder zerstören der Lage 
ist, deshalb als ein Gift bezeichnen ist. wird niemand den Dolch 
eines Mörders oder das Blei der tödlichen Kugel einer oder 
den Kieselstein, mit welchem David den Riesen Goliath tötete, als Gifte 
bezeichnen wollen. Ebensowenig wird man bei eintretendem Tod nach 


daß bei dem Wirksamwerden der Moleküle radioaktiver Substanzen die diesen. 
innewohnende Energie, teils sich loslösende Materie gebunden, als 
ein anderer Teil als und den Röntgen- und Kathodenstrahlen ent- 
sprechend, als Elektronenenergie zur Zeit aufgefaßt, zur Wirkung gelangt. 


Eindringen größerer Luftmengen die Blutgefäße, gelegentlich einer 
Injektion oder durch Ansaugen bei einer Operation eine Halsvene, 
von einer Luftvergiftung sprechen. 

allen diesen Fällen handelt sich eine mechanische Wirkung 
der Massen, und solche Wirkungen müssen von dem Gift aus- 
geschlossen werden, würde man doch sonst sich genötigt sehen, auch 
das Ertränken eines Menschen durch Stoß eine tiefe Wassermasse als 
Wasservergiftung bezeichnen. Hier handelt sich nur darum, daß 
die Wassermasse zum mechanischen Abschluß der für das Leben uner- 
läßlichen Sauerstoffzufuhr aus der Luft durch seine mechanische Eigen- 
schaft als Flüssigkeit wirkt. Genau dieselben Verhältnisse liegen aber 
Grunde vor, wenn ein höheres Lebewesen eine reine Stickstoff- 
oder Wasserstoffatmosphäre gebracht wird. Diese Gase reinem Zu- 
stand töten selbst bei kurzem Aufenthalt jedes Säugetier und den Men- 
schen nur deshalb, weil sie die Eigenschaften des Sauerstoffs nicht be- 
sitzen, dem der Luft enthaltenen Sauerstoff aber den Zutritt den 
Lungen mechanisch unmöglich machen und zur Erstickung, sozu- 
sagen zum Verhungern Sauerstoff, führen. 

Auch diese beiden Gase betrachtet man mit Recht vom biologischen 
Standpunkt als völlig unwirksam und deshalb als ungiftig. 

Wir also hieraus, daß mechanische Wirkungen der Sub- 
stanzen als Massen nicht unter den Begriff der Giftwirkungen fallen, und 
fragt sich nun, welcher Art muß die Wirkung einer Substanz sein, 
sie als Giftwirkung bezeichnen können. 

Schon der große englische Toxikologe Taylor hat diese Bedeutung 
des Ausschlusses der mechanischen Wirkung richtig erkannt. defi- 
niert deshalb unter Berücksichtigung auch der drei bereits 
Argumente des Giftbegriffes, indem sagt: »Gift ist ein Stoff, 
der eingeführt den Magen oder die Eingeweide fähig ist, 
das Leben vernichten, ohre mechanisch wirken«!. 
hat dabei, wie scheinen könnte, nur die starken tödlichen Gifte 
Auge. Man wird aber zugeben müssen, daß auch schwächere Gifte 
entsprechend großen Mengen oder längere Zeit genommen wirken 
können und deshalb als mit die Definition einbegriffen betrachten 
sind. Dahingegen wird man die Art der Einführung der Substanz 
den Körper nicht, wie Taylor tat, auf den Magen oder die Eingeweide 
beschränken diirfen. Ein Gift wie das Kurare tötet schon 
kleinster Dosis bei subkutaner Applikation die Taylor allerdings 
wohl noch nicht näher kannte (vgl. Taylor, S.47) dadurch, 
daß bei der ermöglichten schnellen Verteilung über alle Gewebe sein 
Einfluß auch auf die Muskelnervenenden sofort sich geltend machen 
kann, ohne die Leber passiert haben, wie bei Aufnahme den 


Magen der Fall ist, wobei dann ein Teil der Leber zuriickgehalten 
wird. Bei Aufnahme den Magen können von Kurare deshalb das 
mehrfache größere Gaben als die subkutan schon tödlichen ohne Nach- 
teil ertragen werden. dieser Form der Einführung ist das Kurare 
sogar als Heilmittel gegen Malaria benutzt worden. 

Steffenson sagt deshalb Quains Dictionary Medicine: »Gift 
ist jede Substanz, welche äußerlich oder innerlich dem 
Organismus zugeführt die Gesundheit beeinträchtigen 
oder das Leben zerstören imstande ist, ausgenommen 
auf mechanischem oder thermischem Durch Eindringen 
von der Haut aus hat denn auch das flüchtige Nikotin schon schwere 
Vergiftungen erzeugt, bei einem Schmuggler, der sich Tabakblätter 
auf den Leib gebunden Wir werden uns daher begnügen können, 
wenn wir zum Ausdruck bringen, daß die Substanz Körper wirksam 
werden muß, schädigen, einerlei wie sie denselben 
Dabei ist aber allerdings die eventuelle mechanische Wirkung der Sub- 
stanz auszuschließen. 

Nun wäre aber wünschenswert, daß dieser Ausschluß der mechani- 
schen und thermischen Wirkung nicht negativ, sondern positiv zum Aus- 
druck gebracht würde, und wir müssen uns deshalb fragen, welche Art 
der Wirkung kann der mechanischen als gegenüberstehend und sie aus- 
schließend bezeichnet werden. Bei der mechanischen Wirkung sind 
durch Zusammenschluß zahlreicher Moleküle entstandene stoffliche 
Massen, welche durch die der Masse als Ganzes innewohnenden Kräfte 
ihren Einfluß ausüben. können aber andererseits auch die kleinsten 
Teile der Substanz, die Moleküle, Atome und Ionen, mit der ihnen 
innewohnenden eigenen Art der Energie wirken, und wir bezeichnen die 
hierbei auftretenden Wirkungen als chemische Wirkungen. Die letzteren 
sind nun, die man den mechanischen Wirkungen gegenüberstellen 
kann, und sie sind denn auch, die bei den Giftwirkungen allein 
Betracht kommen. Dies’ nun hat seiner Zeit Olshausen seinem 
Kommentar zum Reichsstrafgesetzbuch zum Ausdruck bringen ver- 
sucht. »Gift ist nach dem allgemeinen Sprachgebrauch 
ein Stoff, der kleiner Gabe durch seine chemische Be- 
schaffenheit die Gesundheit oder das Leben zerstören 
geeignet Olshausen macht aber dabei zwei Fehlgriffe, denn 
einerseits kommt nicht »die Beschaffenheit« der chemischen Substanz 
als solche für uns Frage. Wir sahen schon, daß Gase wie 
Wasserstoff und Stickstoff und ebenso das Wasser töten vermögen, 
weil sie nicht die chemische Beschaffenheit des Sauerstoffes besitzen, 
daß sie, wenn sie den Zutritt des Sauerstoffes der Lunge verhindern, 


Husemann, Toxikologie, Reiner, Berlin 1867, Supplem.-Bd., 53. 
Olshausen, Komment. Strafgesb. II, 1912, 909. 


| 


bloß durch mechanische Wirkung den Tod herbeiführen. Würden die 
Wasserstoff- und Stickstoffmoleküle als solche chemisch zur Wirkung 
kommen können, wären sie nur daraufhin als Gifte betrachten, 
ganz abgesehen davon, daß sie durch den Sauerstoffabschluß außerdem 
noch das Leben schädigen können. Man kann deshalb auch ein 
seine Giftigkeit dadurch prüfen, daß man mit Sauerstoff dem Ver- 
hältnis mischt, welchem der erstere der Luft enthalten ist (20%) und 
das Gemisch dann einatmen läßt. Wir werden dementsprechend aber auch 
bei jeder Gasvergiftung prüfen müssen, welcher Anteil der Wirkung dem 
mechanischen Luftabschluß, welcher dem chemischen Einfluß des Gas- 
gemisches und seiner Bestandteile jeweils zukommt. 

Die »Beschaffenheit« der Substanz wird also besser und schärfer, 
und zwar Sinne der diesen chemischen Stoffen ihren Molekülen 
zukommenden und wirksam werdenden Kräfte präzisieren sein. Wir 
wollen deshalb sagen: »Nur solche Substanzen, welche durch 
die ihnen innewohnenden chemisch-molekularen Kräfte 
Leben schädigen geeignet sind, kommen unter dem Be- 
griff ‚Gift‘ für uns Frage«. 

Dabei sei sogleich darauf hingewiesen, daß bei dieser Ausdrucks- 
weise auch die sogenannte physikalisch-chemische Wirkung der Mole- 
kularkonzentration Lösungen mit einbegriffen sind, die für die 
Organismus ablaufenden osmotischen Vorgänge die Grundlage der Wir- 
kung bilden, indem hier die Kräfte, welche zwischen den Molekülen der 
gelösten Substanzen und denen des Lösungsmittels wirksam sind, zur Gel- 
tung kommen. 

Auf solch physikalisch-chemischer Wirkung der Moleküle beruhen 
aber auch die Schädigungen, welche reines Wasser und Kochsalz, sowie 
seine Lösungen erzeugen, und diese dann Giften machen können. 
Ersteres kommt vornehmlich, wie wir schon sahen!, für niedere 
Wasser lebende Organismen Betracht, letzteres aber selbst für den 
Menschen, bei dem alle leicht löslichen Salze, wenn sie größeren Mengen 
als solche oder konzentrierter Lösung den Magendarmkanal gebracht 
werden, zumal bei Kindern, heftige, tödlich verlaufende Magendarm- 
entzündung auf osmotischer Wirkungsgrundlage veranlassen können (vgl. 

Wir wollen also auch diese hier kommende Art der 
chemischen Wirkung der Definition zur Geltung bringen, wenn 
wir sagen: »Es muß sich bei einer Vergiftung das schädi- 
gende Wirksamwerden der chemisch-molekularen Kräfte 
einer Substanz auf etwas Lebendes handeln«. 

Nun hat aber Olshausen seiner Definition auch noch einen 
entschiedenen Mißgriff getan, wenn sagt: »Gifte sind Stoffe, welche 
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kleiner Gabe die Gesundheit oder das Leben zerstören imstande 
sind«, wobei offenbar zunächst als Jurist wohl nur die Wirkung 
der schweren Gifte auf Menschen oder höhere Tiere denkt. 

Aber selbst wenn man darauf verzichtet, auch den biologischen Gift- 
begriff die Definition einzubeziehen, darf, wie wir schon beim Koch- 
salz sahen, die Größe der nachteilig wirkenden Dosis nicht als charak- 
teristisches Merkmal für die Eigenart einer Substanz als Gift heran- 
gezogen werden. Sie ist etwas durchaus relatives und kann unter ver- 
schiedenen Bedingungen selbst bei der gleichen Substanz sehr wechseln. 

Fragen wir, welcher Gewichtsmenge würde nach dieser Definition 
eine Substanz schädigend wirken müssen, sie als Gift 
müßten wir doch wohl zur Trennung der giftigen von den ungiftigen 
Substanzen die Menge der noch eben wirksamen oder der eben tödlichen 
Dosen zugrunde legen, »die Gesundheitsstörung« doch ein dehn- 
barer Begriff ist, weil sich schon der Gesundheitszustand der Menschen 
großen Wechseln unterworfen ist. 

Dies zeigt auf den ersten Blick die folgende Tabelle, der ver- 
schiedene Substanzen nach den Größenmengen geordnet sind, die man 
allgemeinen als kleinste tödliche Gaben betrachtet. Diese Gaben 
werden bei der gleichen Substanz von verschiedenen Toxikologen meist 
verschieden groß und wenig scharf begrenzt angesetzt. Sehen wir uns 
diese Tabelle näher und fragen, soll nun der Grenzstrich für die 
kleine Gabe der Substanzen, die noch als Gifte betrachten sind, ge- 
zogen werden, kommen wir bedenkliche Verlegenheit. 


Tabelle der noch als tödlich angesehenen Einzeldosen einiger be- 
kannter Gifte: 


Aconitin, Digitoxin weniger als bei Erwachsenen sind tödlich 
Blausäure, Colchiein weniger als 100 bei Erwachsenen 


Nikotin, Strychnin, Phosphor etwa 10—50 
Atropin, Arsenik etwa 0,1 100 


Cyankali weniger als (etwa 0,15 
Sublimat 
Jod 1,0 
Chloralhydrat weniger als 

Veronal weniger als 
Oxalsäure 
Schwefelsaures Kali 


Bittersalz 
180 junges Mädchen 


Kochsalz 360 ein Mann 
Alkohol 


Erwachsene 
(16 Kind) 


Man wird zugeben müssen, daß die Größe Dosis unmöglich 
maßgebend für den Giftbegriff sein kann. Wollte man etwa bis 
gehen hier die Grenze ziehen, würden Substanzen, die anerkannt 
als Gifte Betracht kommen, ausgeschlossen sein. Denn bei dem als 
Gift eine wichtige forensische Rolle spielenden Veronal und Paraldehyd 
und bei der Oxalsäure liegt die tödliche Gabe sogar bei ersterem bei 
10g, beim zweiten bei 15—20 bei letzterem sogar bei 
auch bei 100 läßt sich die Grenze noch nicht ziehen, denn durch Koch- 
salz hat man nach 180g bei einem Erwachsenen den Tod eintreten 
sehen. Durch Alkohol wurden Kinder schon nach Aufnahme von 16g 
getötet, bei Erwachsenen tritt aber akuter Tod auf nach Aufnahme von 
330 wie sie leichtsinniger Weise nicht selten bei Wetten erfolgt. Daß der 
Alkohol aber ebenso auch das Kochsalz diesen Mengen auf einmal auf- 
genommen Gifte darstellen, daran wird also wohl niemand zweifeln. 

Wenn wir nun den Ausdruck »chemisch-molekulare 
unserer Definition einführen, soll, wie schon dargelegt, damit gesagt 
sein, daß hier für die Giftwirkung nur jene Formen der Energie der Sub- 
stanzen Frage kommen, welche den einzelnen Atomen und Molekülen 
als solchen ihre Fähigkeit verleiht, energetische Wechselwirkung 
anderen Molekülen treten, und diese ihrer substanziellen An- 
ordnung und damit ihren energetischen Wirkungen verändern. Ein 
Vorgang, den man als chemische, und unter Berücksichtigung der Ionen 
als physikalisch-chemische Reaktion bezeichnet. (Vgl. auch Anm.) 

Wir wollen also als Giftwirkung nur eine Wirkung bezeichnen, welche 
dadurch zustande kommt, daß die den Molekülen einer Substanz eigen- 
artigen chemisch-reaktiven Kräfte auf die ein lebendes Wesen aufbauen- 
den Moleküle chemisch reaktiver Weise einwirken und dadurch den 
normalen Verlauf der Lebenserscheinungen schädigen, eventuell diese 
dauernd aufheben, den Tod herbeiführen. 

Der Begriff der chemisch-molekularen Wirkung muß somit unbedingt 
die Definition des Begriffes Gift« aufgenommen werden. Dies allein 
genügt aber noch nicht, wie sich aus dem bisher Dargelegten ergibt. 
Wollte man ein »Gift« definieren als jede Substanz, die chemisch mit 
einem lebenden Organismus reagiert, wie dies geschehen ist, würde 
man damit auch die Nahrungsmittel mit einbeziehen, die dem Körper 
aufgenommen auch mit dessen Bestandteilen reagieren, aber indem sie 
dies tun, den Bestand des Organismus erhalten. Aus diesem Grunde 
werden wir uns auch der von Straub gegebenen Definition! nicht wohl 
anschließen können, der sagt: »Gift ist jede Substanz, die durch 
die ihr innewohnenden Eigenschaften das chemische Ge- 
schehen lebenden Organismus mittelbar oder unmittel- 
bar 


Straub, Gift und Organismus, Freiburg Br. 1908, Speyer Kaerner. 


Wird doch einerseits das chemische Geschehen auch unter mechani- 
schem Einfluß substanzieller Massen, wie durch ein tödlich wir- 
kendes Geschoß verändert, ohne daß dabei das Blei der Kugel diesem 
Falle, wie wir sahen, chemisch-molekular wirkt und deshalb als Gift 
angesprochen werden kann. Andererseits ist mit dem Worte 
auch noch nicht der unbedingt erforderliche Begriff der Schädigung 
zum Ausdruck gebracht. 

Die Bedeutung der chemisch-molekularen Wirkung als Charakteristi- 
kum der Giftwirkung ist nun der von Falk gegebenen Definition aller- 
dings zum Ausdruck gebracht, aber seine Definition ist recht lang und 
schon deshalb, weil sie eine unnötige Spezialisierung der Argumente enthält, 
von vornherein für die Praxis nicht als empfehlenswert betrachten. 

sind solche anorganische oder organische, 
teils künstlich darstellbare, teils Pflanzenreich oder 
normalen tierischen Organismus gebildete Stoffe, welche, 
ohne sich selbst reproduzieren, durch die chemische Natur 
ihrer Moleküle unter bestimmten Bedingungen gesunden 
Organismus Form und Mischungsverhältnis der organischen 
Teile verändern und durch Vernichtung von Organen oder 
Störungen ihrer Verrichtungen die Gesundheit beeinträch- 
tigen und unter Umständen das Leben aufheben.« 

Ganz abgesehen davon, daß Interesse einer möglichst knappen 
Definition nicht richtig erscheint, derselben verschiedene Arten von 
Giften besonders charakterisieren und die verschiedenen Möglich- 
keiten unterscheiden, wie ein Gift einen Organismus seinen ein- 
zelnen Teilen unter besonderen Umständen schädigen kann, ist aber 
auch nicht zutreffend, die Giftwirkung als nur dem »gesunden« 
Organismus Frage kommend Betracht ziehen. 

Der Ausdruck »unter Umständen« Hinblick auf die nähere 
Beschreibung der Bedingungen, die das Eintreten der Schädigung durch 
ein Gift ermöglichen, und welche eine allerdings nicht wohl entbehrlich 
erscheinende Begrenzung gegen die unschädlichen Substanzen geben soll, 
ist wenig befriedigend. Fragt man doch unwillkürlich, welches sind denn 
nun diese Bedingungen, unter denen eine chemisch-molekulare Wirkung 
als Giftwirkung betrachten ist? der Beantwortung dieser Frage 
liegt aber die Hauptschwierigkeit, denn die Umstände, unter die 
gleiche Substanz gleicher Menge einem Organismus beigebracht als 
schädlich oder unschädlich anzusehen ist, sind mannigfaltige, daß es, 
wie auch Taylor a.a. erklärt, unmöglich erscheint, sie kurzer 
Weise charakterisieren, wie dies denn auch die folgenden Beispiele 
zeigen mögen. 


Falk-Husemannsche Definition. Vgl. Husemann, Handb. Toxikologie 
1862, S.2. Reimer. 
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Wie unzulanglich der Ausdruck unter Umstanden ist, zeigt sich schon 
darin, daß Falk durchaus unzutreffend einen solchen Umstand auffiih- 
rend sagt: Gift ist ein Stoff, der den gesunden Organismus beein- 
trächtigt«, denn daß Giftwirkungen auch kranken Organismus eben- 
sowohl auftreten können, ist klar; kann der Fall eintreten, daß eine 
Substanz geringer Menge für den gesunden Organismus als unschädlich, 
ungiftig, kranken aber schädlich sein kann, daß sie hier sich 
als ein Gift erweist. 


kann die Oxalsäure, die wir mit verschiedenen als Nahrung be- 
nutzten Pflanzen (Sauerklee, Sauerampfer, Rhabarber, Tomaten, Spinat!) 
aufnehmen, ohne daß wir den geringen Gehalt derselben dieser Säure berück- 
sichtigen, für den gesunden Menschen als unschädlich betrachtet werden, weil 
dieselbe kleinen Mengen zugeführt, von den normalen Nieren bei nicht 
häufiger Aufnahme ohne Nachteil ausgeschieden wird. Bei Nierenleiden kann 
aber auch schon eine sich mäßige Zufuhr durch Ablagerung von unlöslichen 
Oxalatkristallen einer die Niere schwer schädigenden Reizung, einer Nieren- 
entzündung führen, welcher der betreffende Kranke eventuell dann erliegt. 

Umgekehrt liegen die Verhältnisse aber bei dem bereits eingangs 
erwähnten Morphin. Nach längerem Morphinmißbrauch treten beim Morphi- 
nisten, sobald die Morphinwirkung aufhört, sehr unangenehme, sich eventuell 
bis zum Kollaps steigernde sogenannte Abstinenzerscheinungen auf, welche 
unter Umständen sogar das Leben bedrohen können. Die subkutane Injektion 
der der letzten Zeit von ihm benutzten Morphindose vermag sofort alle 
diese bedrohlichen Erscheinungen beseitigen. Der Morphinist also bedarf 
solch großer Morphingaben, sich sozusagen relativ normalem Zustand 
erhalten. Kollaps gegeben kann somit die Einverleibung einer solchen 
großen Dose lebensrettend wirken. Die gleiche Dose von über 0,2g würde 
aber einem normalen, Morphin nicht gewöhnten Menschen injiziert, kurzer 
Zeit das Ende herbeiführen, also bei diesem eine tödliche Vergiftung bewirken. 


diesem Falle ist das verschiedene Verhalten, das der gesunde 
und kranke Körper gegenüber der gleichen Substanz hei der gleichen 
Dosis zeigt, welches den Unterschied der Wirkung bedingt und die 
betreffende Substanz einem Falle zum Heilmittel, anderen zum 
Gift ‚werden läßt. 

Daß die Menge der einer gegebenen Zeit einem Organismus bei- 
gebrachten Substanz ausschlaggebend für die Stärke der Wirkung sein muß, 
erscheint selbstverständlich. Nach der Größe der eine mehr oder weniger 
erheblichen Schädigung bedingenden Dose lassen sich deshalb wohl stark 
und schwach wirkende Gifte unterscheiden. Nie aber wird man auf Grund 
der Größe der wirksamen Dosen die Substanzen giftige und ungiftige 
trennen können. Nun ist aber nicht nur die absolute Menge der jeweils 
eingeführten Substanz, sondern auch die Konzentration von Bedeutung. 


Vgl. Handbuch ärztl. Vergiftungen von 
Fr. Erben, Teil Hälfte, Wien-Leipzig, Braumüller 1910. 


ergibt sich dies schon, wenn wir uns erinnern, daß ein gesunder 
Magen die für den Verdauungsvorgang wichtige Salzsäure einer Konzen- 
tration bis während einer Mahlzeit einer Menge von etwa 600 
absondert!. dieser Konzentra‘ion ist sie also für die Ernährung nötig. 
Dieselbe Menge 38proz. Lösung, 6,1 als konzentrierte rauchende Salz- 
säure den leeren Magen eingeführt, würde denselben durch Ätzung schwer 
schädigen, also ein Gift sein. 


Aber nicht nur die Menge und die Konzentration der aufgenommenen 
Substanz kommt Frage, auch die der Zeiteinheit wieder erfolgende 
Ausscheidung oder Zerstörung derselben Körper wird für das Auf- 
treten von nachteiligen, Giftwirkungen von Bedeutung sein. Denn 
nachdem diese Vorgänge verlaufen, wird einer schnelleren oder 
langsameren Anhäufung der die spezifische Wirkung bedingenden Mole- 
küle der Substanz Körper kommen. Hiervon hängt aber ab, 
und wie stark eine eventuelle nachteilige Wirkung ausfällt. 


erklärt sich, daß, wie schon erwähnt,das Kurare von der Wunde aus 
bereits bei kleinsten Gaben durch Lähmung der Muskeln und damit der Atmung 
tödlich wirkt, während weit größeren Gaben den Magen gebracht, 
diese Wirkung noch nicht erzeugt, letzterem Falle neben der Ret ention 
der Leber “die Ausscheidung ‘durch die Nieren schnell erfolgt, daß die 
für die Muskelwirkung erforderliche Menge nicht Gelegenheit findet sich an- 
zusammeln, wie dies bei der Einführung die zirkulierenden Säfte nach sub- 
kutaner Applikation der Fall ist. 

Dasselbe gilt auch für die Kalisalze, die von den Nieren schnell 
ausgeschieden werden, daß, ohne daß eine Kaliwirkung auf das Herz nach- 
zuweisen ist, mit kalireicher Pflanzennahrung, wie die Kartoffeln sind, ein 
Erwachsener täglich 40g aufnehmen kann, während ins Blut 
injiziert-bei 7—8 pro das wäre für einen Erwachsenen 
(70 Kilo schweren Menschen) 0,5—0,69 genügen, den Tod durch Schädi- 
gung des Herzens herbeizuführen. 

Umgekehrt liegen die Verhältnisse bei dem zwar langsam resorbierbaren, 
aber noch langsamer zur Ausscheidung kommenden Blei. Dieses ist vor allem 
dadurch gefährlich, daß sich Körper selbst bei Zufuhr kleinster Gaben 
nach längerer Zeit anhäufen kann und dann seine heimtückische Giftwirkung 
plötzlich, wenn die hierzu nötige Menge erreicht ist, äußert. darf ein Trink- 
wasser aus Bleileitung erst dann als unbedenklich betrachtet werden, wenn die 
Menge des Liter Wasser enthaltenen Bleis unter 0,35 mg* liegt. 


Auch der Weg, auf welchem die Substanzen die zirkulierenden 
Säfte des Körpers gelangen, kann die erheblichsten Unterschiede ihrer 
Wirksamkeit bedingen. werden Stoffe, die von der Magendarm- 


of. Vierordt 1906, Aufl., 281. 

Poulsson, Pharmakologie 1925, 361. 
Schmiedeberg, Pharmakologie 1913, 443. 
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schleimhaut nicht oder nur langsam ins Blut resorbiert werden, bei Ein- 
führung durch den Magen, solange sie die schützende Zellschicht der 
Magendarmschleimhaut nicht selbst durch ihre lokal atzende Wirkung 
zerstéren, oder die Schleimhaut aus anderen Ursachen bereits vorher 
beschädigt war, ohne Wirkungen erzeugen, Kot als solche oder 
zersetzt ausgeschieden. Injiziert man sie aber direkt ins Blut, können 
die gleichen Substanzen bereits minimalen Gaben tödlich wirken. 

genügen 0,5—1 mg! Saponin pro Kilo das Blut injiziert, 
durch Veränderung der Zellmembranen, vor allem der Blutkörperchen und Auf- 
lösung derselben, den Tod herbeizuführen. Diese Zerstörung der Blutkörperchen 
tritt aber schon bei einer Konzentration von 1:400000 Blut den 
Magen kann aber die 100fache Gabe ohne Nachteil eingeführt werden. die 
Saponine beim Menschen mäßiger Menge per genommen nur ein kratzendes 
Gefühl Halse erzeugen vermögen, benutzt man verschiedene saponin- 
haltige Drogen und ihre Auszüge sozusagen als Hausmittel bei Katarrhen der 
Luftwege mit geringer Reflexerregbarkeit, den Schleimauswurf er- 
leichtern. die Möglichkeit einer Giftwirkung denkt dabei 


können sogar durch regelmäßige Injektionen von eben noch 
nicht wirksamen minimalen Dosen sehr heftig wirkender Gifte, wie 
dem den Rizinussamen enthaltenen Rizin, infolge allmählicher An- 
passung des Organismus das Gift, Tiere gegen dieses Gift giftfest, 
immun, wie man sagt, gemacht werden. Hierbei kommt Körper 
zur Erzeugung der sogenannten Schutzstoffe durch den Körper. Diese 
zuerst experimentell mit dem Rizin von Ehrlich näher erforschte Tat- 
sache der künstlichen Immunisierung ist aber bekanntlich die Grund- 
lage für die Erklärung unserer modernen Schutzimpfung gegen Bak- 
teriengifte geworden. hat dies aber auch der Erkenntnis geführt, 
daß offenbar der Körper solche Schutzstoffe, auch wenn entsprechende 
andere biochemische Reize einwirken, von sich aus erzeugen kann ohne 
verangegangene künstliche Immunisierung. läßt sich wohl auch 
erklären, warum manche Menschen vor Wirkung eines bakteriellen Giftes 
geschützt (immun) sind, und man begreift umgekehrt, daß infolge der 
sogenannten individuellen Verschiedenheit, mit der einzelne Individuen 
auf die Wirkung bestimmter Substanzen reagieren, vorkommen kann, 
daß Substanzen, die bei den meisten Menschen ohne jede Störung auf- 
genommen werden können, bei einzelnen welche eben die nötigen 
der Regel vorhandenen Schutzstoffe gegen diese nicht besitzen sich 
nachteilige Wirkungen einstellen, ohne daß sonst besondere Eigen- 
heiten des Organismus nachzuweisen sind. Solche Wirkungen, wie 
die nach Genuß von Erdbeeren, Krebsen usw. bei Einzelnen auftretenden 


Kunkel, Toxikologie, Bd. 893. 

Poulsson, Pharmakologie 1925, 143. 

Ähnlich liegen die Verhältnisse bei ionalen Eisenverbindungen und denen 
einiger anderer Metalle. 


Ausschläge, werden dann als auf sogenannter Idiosynkrasie beruhend be- 
zeichnet. Solche Idiosynkrasien können aber auch bei dem Auftreten 
von Vergiftungserscheinungen, nach Aufnahme sich unbedenk- 
licher Arzneimittel, forensisch Bedeutung gewinnen. 

Man sieht aus den wenigen angeführten Beispielen, die, wenn man 
alle Möglichkeiten erschöpfen versuchen wollte, noch sehr erheblich 
vermehrt werden müßten, wie sehr die Wirkungen der verschiedenen 
Substanzen unter verschiedenen Bedingungen (Umständen) verändert 
und zwar sowohl verstärkt, aber auch bis zur Wirkungslosigkeit herab- 
gesetzt werden können. 

wird man denn begreifen, daß von medizinischer wie 
juristischer Seite, die Möglichkeit einer allgemein gültigen Definition 
des Giftbegriffes überhaupt verneint worden ist, sogar von Toxikologen 
wie z.B. Taylor, mit den Worten: »Eine korrekte Definition 
von Gift ist unmöglich.« Ebenso sagt aber auch Kunkel c., 
Bd. S.1: »Eine allseitig ausreichende Definition des Be- 
griffes Gift ist kurzen Worten nicht geben.« der 
Tat liegt denn auch sogar ein Gutachten des Reichsgerichts vom 14. Ja- 
nuar 1884 vor, welches lautet: 

»Eine Substanz, welche lediglich durch ihre qualitative 
Beschaffenheit, unter allen Umständen, geeignet wäre, die 
Gesundheit zerstören, existiert nicht. Die gesundheitzer- 
störende Eigenschaft ist vielmehr stets eine relative, sie 
ist nicht bloß von der Qualität, sondern auch von anderen 
Bedingungen, insbesondere von der Quantität des beige- 
brachten Stoffes und von der körperlichen Beschaffenheit 
der Person, welcher derselbe beigebracht worden, abhängig. 
nach der Verschiedenheit der Frage kommenden Be- 
dingungen kann derselbe Stoff bald als gesundheitszerstö- 
rend, bald als nur gesundheitsschädlich, bald als durchaus 
unschädlich, bald endlich als Heilmittel erscheinen.« 
wir dürften hier Hinblick auf den Alkohol vielleicht sogar noch 
hinzusetzen, »als Nahrungsmittel« erscheinen. 

Das wesentlich Neue und unbedingt Zutreffende diesem Gut- 
achten ist die Feststellung, daß keine Substanz sich als giftig bezeichnet 
werden kann, d.h., daß »giftig« keine einer Substanz immanent zu- 
kommende Eigenschaft ist, der Begriff vielmehr erst unter 
bestimmten Bedingungen für eine Substanz zutreffend wird. Wir werden 
also jetzt fragen haben, lassen sich die mannigfaltigen Bedingungen 
nicht vielleicht doch kurze Worte zusammenfassen? 

Das Reichsgericht hat, wie wir sahen, darauf verzichtet. Ich glaube 
nicht ganz mit Recht, denn die Bedingung, die vor allem erfüllt sein muß, 
einer Substanz einem konkreten Falle die Eigenschaft giftig bei- 


legen können, ist doch die, daß die Substanz schädigend auf ein 
lebendes Individuum einwirkt oder eingewirkt hat, und zwar, wie wir 
schon darlegten, durch die ihr eigenen chemisch-molekularen Kräfte. 
Hat sie keine schädigende Wirkung erzeugt, kann diesem Falle 
nicht von einer Giftwirkung gesprochen und die Substanz nicht als giftig 
bezeichnet werden. 


Wir können deshalb unsere Definition vielleicht zunächst dahin for- 
mulieren, daß wir sagen: 

»Gift ist jede Substanz, sobald sie durch Wirksam- 
werden ihrer chemisch-molekularen Kräfte ein lebendes 
Individuum schädigt«, wobei wir das Hauptgewicht auf das Wort 
»sobald« legen und als lebendes Individuum Sinne der Biologie 
auch jedes einzellige Wesen, jede lebende Einzelzelle eines höheren 
Organismus mit einbegreifen. Tun wir das, kommt damit auch zum 
Ausdruck, daß eine Substanz für einzelne Teile eines höheren Organismus 
störend, als Gift wirken kann, dabei aber eventuell, wenn der 
Gesamtorganismus des Individuums durch diese Schädigung der Einzel- 
nicht benachteiligt wird, für ihn als ungiftig, ja, wenn ihm 
die schädigende Wirkung der Substanz auf diese Teile einem 
Krankheitszustand nützt, für ihn sogar gleichzeitig zum Heilmittel 
werden kann. 


Erinnert sei hier nur die Arzneimittel gegen Darmparasiten des Körpers. 
Indem diese Mittel als Gifte für die Parasiten wirken und dieselben abtöten, 
befreien sie den kranken Wirt von den durch sie bedingten Störungen seiner 
Gesundheit, sie heilen ihn von der Wurmkrankheit. Ebenso befreit ein 
Arzneimittel wie das Chinin, welches die Sporen der Malaria-Plasmodien 
Blut tötet, den Kranken von seinem Wechselfieber. Ähnlich liegen aber auch, 
wie wir annehmen müssen, die Verhältnisse bei der heilsamen Wirkung 
Salizylsäure beim Gelenkrheumatismus, dessen Erreger wir freilich noch nicht 
kennen. Hier miissen sogar einige unangenehme Nebenwirkungen der Salizyl- 
säure, wie Schweiß, Ohrensausen, Magenbeschwerden, bei den eventuell zur 
Erreichung der Heilung nötigen größeren Dosen mit Kauf genommen werden. 
bei vorsichtig ausgeführter lumbaler Rückenmarksanästhesie kann durch 
das Kokain und seine Ersatzmittel ein großer Teil des Zentralnervensystems 
vergiftet, damit ausgeschaltet und Schmerzlosigkeit erzielt werden unter 
normaler Erhaltung der übrigen Körperfunktionen. 


Bei allen diesen Anwendungen von Arzneimitteln ist aber Sache 
der ärztlichen Kunst, abzuwägen, der durch das Arzneimittel erzielbare 
Heileffekt die mit der Anwendung verbundenen Störungen (Giftwirkun- 
gen) aufwiegt. 

Das Wesentliche, was eine Substanz zum Gifte macht, ist aber eben, 
daß die Wirkung derselben eine Schädigung des Individuums nicht 
nur unter bestimmten Bedingungen entfalten kann, sondern sie 


auch wirklich unter den gegebenen vorliegenden Bedingungen ent- 
faltet oder entfalten muß, wie dies auch unseren bereits bespro- 
chenen Fällen, bei der Kohlensäurevergiftung, der Saponin- und der 
.Kaliwirkung, schon gezeigt wurde. Wir wollen dies noch durch zwei 
andere Beispiele ergänzen. 


Die sogenannten Kockelskörner, d.h. die Samen von Menispermum 
cocculus, enthalten das sehr giftige Krampfgift Pikrotoxin und sind durch 
diesen Gehalt geeignet, eine Vergiftung bewirken. Sie werden deshalb als giftig 
betrachtet. Die Schale der getrockneten Samen ist aber hart, daß sie, wenn 
geschlossen, das Gift bei Einbringen den Magen nicht einer eine Gift- 
wirkung erzeugenden Menge austreten läßt. Nun erwähnt Taylor! einen 
Fall, dem einem kleinen Kinde, welches die Samen noch nicht zerbeißen 
konnte, töten, einige derselben schlucken gegeben waren. Die 
Samen gingen unverändert und ohne wirken Stuhl diesem Falle 
kann also von einer tatsächlichen Vergiftung des Kindes nicht wohl die Rede 
sein. könnte das Delikt deshalb, die erwartete Wirkung nicht eintrat, 
nur als ein Giftmordversuch, und zwar mit unzulänglichen Mitteln betrachtet 
und gemäß unserem Gesetz auch nur als solcher bestraft 


Ähnlich würden die Verhältnisse liegen, wenn jemand einen Menschen 
mit einem Klystier, dem Blutlaugensalzlösung enthalten wäre, vergiften und 
töten wollte, der Meinung, daß dies durch die dieser Verbindung ent- 
haltene Blausäure möglich sei. dieser Bindung als Ferro-Zyankalium wird 
aber die Blausäure den alkalisch reagierenden Darm gebracht, der Regel 
wirkungslos bleiben. man kann dies Salz sogar ins Blut injizieren, ohne 
daß die Wirkung der ihm enthaltenen Blausäuregruppe sich entfalten 
Wird das Blutlaugensalz aber nach vorangegangener Aufnahme von Salzsäure 
den Magen gebracht, wie einem Selbstmordfalle geschah, macht 
die Salzsäure die Blausäure aus ihrer Bindung frei, und diese kann nun schon 
geringen Mengen einer tödlichen Giftwirkung führen. Ebenso wie unter 
diesen Umständen wird aber auch das Blutlaugensalz, wenn den reichliche 
Salzsäure absondernden Magen gebracht wird, als Gift wirken und als solches 
bezeichnet werden können, obgleich Grunde die Wirkung nicht von ihm 
selbst, sondern von der aus ihm sich abspaltenden Blausäure abhängt. 


nun, wie schon erwähnt, auch der Versuch der Vergiftung, auch 
wenn nicht zum Ziele führt, strafbar ist, ist für den Juristen nötig, 
unsere Definition fassen, daß sie auch den sogenannten Casus 
eventualis berücksichtigt, und wir können dies sehr einfach erreichen, 
wenn wir dieselbe noch dadurch erweitern, daß wir sagen: 


ist jede Substanz, sobald sie durch Wirksamwer- 
den ihrer chemisch-molekularen Kräfte auf die Lebensvor- 


Der englische Oberrichter verurteilte offenbar fälschlich wegen Giftmordes. 


| 
| 


gänge eines Individuums schädigend einwirkt, oder unter 
gegebenen Bedingungen schädigend wirken muß!.« 

Unsere Definition dürfte dieser Form aber auch wohl für den 
Biologen den Begriff zutreffend umschreiben und damit auch 
erklären, warum die Pharmakologie, die als rein biologische Wissen- 
schaft zunächst nur die physiologischen Wirkungen der chemisch-mole- 
kularen Substanzen erforscht, diese Substanzen kurzweg als 
Gifte bezeichnet und bezeichnen muß. 


Ist doch zunächst vor allem ihre Aufgabe, normalen Lebewesen 
die physiologischen Wirkungen der Substanzen festzustellen und ihren 
Einfluß auf den Ablauf der normalen Lebensvorgänge erforschen. 

die dabei beobachteten Erscheinungen also sich stets als Ab- 
weichungen von dem normalen Verlauf, als Störungen desselben 
zeigen, werden sie somit, gesteigertem Maße herbeigeführt, einer 
Schädigung der Gesundheit des Versuchstieres führen. müssen 
somit diese Wirkungen zunächst als Giftwirkungen betrachtet und 
bezeichnet werden. Gelingt dann aber der ärztlichen Wissenschaft 
auf Grund der Gesetzmäßigkeit, mit der diese Wirkungen auftreten und 
verlaufen, dieselben praktisch nutzbar machen, indem sie bei Stö- 
rungen dem Ablauf der Lebenserscheinungen welche, sie nach- 
teilig für das Individuum sind, als Krankheit bezeichnet werden 
diese Störungen beseitigen, die Krankheit heilen, werden diese 
Substanzen Hinblick auf die Möglichkeit dieser heilsamen Verwendung 
als Heilmittel anzusehen und bezeichnen sein. 


Indem nun die Pharmakologie als medizinisches Unterrichtsfach 
Anschluß die Besprechung der Wirkungen der Substanzen obigen 
Sinne die mögliche nutzbringende Verwendung dieser Wirkungen zur 
Heilung von Krankheiten lehrt, wird sie zur Heil-, zur Arzneimittel- 
lehre. Versteht man doch unter die auf Grund 
ihrer chemisch-molekularen Wirkungen zur Bekämpfung von 
Krankheiten verwendbaren Heilmittel. 


Die hier näher begründete Definition des Giftbegriffes ist seit 1912 von 
Prof. Dr. Frank seinem Kommentar des Strafgesetzbuches Deutsche 
Reich aufgenommen. Vgl.8.u.9. Aufl.1912. Tübingen, Verlag I.C.B. Mohr (Siebeck), 
385, Abs.3 17. Aufl. 1926, 471. 


Sammelberichte. 


Arsen-Vergiftungen, ökonomische, verursacht durch arsen- 
haltige Farben Wandanstrich. 


Sammelbericht von Hedwig Langecker, Pharmakologisch-pharmako- 
gnostisches Institut der deutschen Universität Prag. 


Während das Vorkommen von Arsen Tapeten den längst be- 
kannten und ihrer Bedeutung gewürdigten Tatsachen der Toxikologie 
gehört und über sein Vorkommen Nahrungsmitteln auch eine recht um- 
fangreiche Literatur vorhanden ist, ist ein anderes Vorkommnis, auf das 
wir durch zwei Fälle letzter Zeit aufmerksam wurden, auch Schrift- 
tum kaum hinreichend gewertet. handelt sich die Frage, welche 
Bedeutung heute noch arsenhaltigen Farben, die zur Herstellung von 
Wandanstrichen dienen, als Ursache von Arsenvergiftungen zukommt. 

seien zunächst die beiden Untersuchungen, die der Anlaß für diese 
Mitteilung waren, hier kurz referiert. 

Das Vorstandszimmer unseres Instituts war Jahre 1928 einem 
hellgrauen Farbenton mit einem einfachen dunkelgrünen Blattmuster aus- 
gemalt. Die Untersuchung der von dem grünen Blattmuster durch Ab- 
kratzen gewonnenen Farbe ergab einen Arsengehalt von As. 


Methode: Feuchte Veraschung nach Neumann, Sulfidfällung saurer 
Lösung, Lösung des Sulfids Schwefelammon, nach abermaliger Veraschung 
zwecks Oxydation des Schwefels neuerliche Sulfidfällung. Lösung des hellgelben 
Sulfids Ammonkarbonat (Trennung von Zinn und Antimon), Fällung des Sul- 
fids durch Ansäuern mit Salzsäure, Waschen, Extraktion des Schwefels mit 
Schwefelkohlenstoff, Wägung. Eine kleine Probe des Sulfids wurde feucht ver- 
ascht und mit ihm Marshschen Apparat ein typischer Arsenspiegel erzeugt. 


Wenn man bedenkt, daß die durch Abkratzen gewonnene Farbe mit 
Mörtelbestandteilen verunreinigt sein mußte, lag hier eine Farbe vor, 
deren Arsengehalt der Größenordnung der typischen Arsenfarben, 

Grün, nahekommt. Die Farbe enthielt auffallenderweise 
kein Kupfer, hingegen reichlich Eisen. Der hellgraue Unterton des Mu- 
sters enthielt nur Spuren von Arsen. 

Wie weit die hier dem Anstrich nachgewiesene Arsenfarbe Ver- 
giftungen Anlaß bot, kann nicht entschieden werden, keine genauen 
diesbezüglichen Untersuchungen der Betracht kommenden Personen 

zweiten Fall handelt sich die Untersuchung einer graurosa 
Farbe, die zur Ausmalung eines trockenen Bureauraumes verwendet wor- 


den war. Sie lag nicht als Originalfarbe vor, sondern war von der Wand 
abgekratzt worden. Nach der Angabe des Malers wurden Farbe mit 
Kreide als Farbenträger für die Ausmalung einer Fläche von 
benutzt. Von klinischer Seite waren bei einem Bewohner dieses Raumes 
Symptome (vor allem Hauterscheinungen) festgestellt worden, die als 
typisch für eine chronische Arsenvergiftung angesehen wurden. Der 
Arsengehalt der Farbe betrug etwa 0,04 pro mille. die Farbe aber 
bereits mit Kreide auf das 10fache verdünnt vorlag, dürfte die Original- 
farbe 0,4 pro mille enthalten haben. (Die Untersuchung der Original- 
farbe anderer Stelle hatte pro mille ergeben.) 


Methode: Feuchte Veraschung nach Neumann (selbstverständlich 
wurde zuerst durch Aufkochen mit Salpetersäure oxydiert und dann erst Schwe- 
felsäure zugesetzt). Prüfung der salpetersäurefreien Aschelösungim Marshschen 
Apparat gegen Vergleichsspiegel. Zerstörung mit Chlorat-Salzsäure, Destil- 
lation Salzsäurestrom, kolorimetrische Bestimmung Destillat nach San- 
ger. auch das ohne vorherige Zerstörung und Reduktion gewonnene Destil- 
lat dieselben Arsenmengen nachzuweisen gestattete, ist der Wahrscheinlich- 
keitsschluß berechtigt, daß die der Farbe nachgewiesene Arsenmenge als 
Arsenit von Haus aus vorlag. 


Nach dem bei uns noch geltenden österreichischen Lebensmittel- 
gesetz (16. Januar 1896, RGBl. Nr. 89, 1897, Ministerialverordnung 
vom 17. Januar 1906, RGBI. Nr. 142) enthält die Farbe weit mehr Arsen 
als für Leim- und Wasserfarben zur Herstellung des Anstrichs von Zimmer- 
wänden und -decken zulässig ist. Nach diesem Gesetz dürfen der Farbe 
nach Neumann verascht innerhalb Minuten keinen deutlichen Arsen- 
spiegel liefern. Das entspricht einem Gehalt von etwa 0,002 pro mille. 

Trotzdem wurde dem Gutachten der Standpunkt eingenommen, 
daß die hier gefundenen Arsenmengen nur unter der Annahme einer be- 
sonderen Arsenüberempfindlichkeit als Ursache für die Vergiftungserschei- 
nungen Betracht ziehen sind. Nach meiner Analyse schließen, 
waren dem Raum auf einer Fläche von Arsen aufgetragen, 
daß auf qdm 0,5 Arsen bzw. 0,66 Arsenik kämen. Nach Dra- 
gendorff (zit. nach und sind aber erst 
0,7—0,8 Arsenik pro qdm als gesundheitsschädlich anzusehen. Nach 
andererseits noch 0,42 Arsenik für qdm Tapete zulässig. 
muß aus den letzten beiden Angaben, sowie aus dem zitierten öster- 
reichischen Lebensmittelgesetz, das auch für die zur Herstellung von Ta- 
peten verwendeten Farben gilt, geschlossen werden, daß der gesetzliche 
Schutz hier keinen Unterschied zwischen Tapeten und Wandanstrich vor- 
sieht, offenbar der Annahme, daß auch die einem Wandanstrich ver- 
wendete Farbe unter bestimmten Voraussetzungen analoger Weise Arsen- 
vergiftungen bzw. auslösen kann wie Tapeten. Das wird 
aber sicherlich von den physikalischen Bedingungen (Temperatur, Feuch- 
tigkeit usw.) abhängen. Wenn, wie unserem Fall, der Raum als völlig 
trocken angesehen werden kann, wird als Vergiftungsweg hauptsächlich die 
Aufnahme von arsenhaltigem Staub Betracht kommen. müßten doch 


wohl ganz besondere Verstäubungsmöglichkeiten und Aufnahme des Stau- 
bes angenommen werden, wenn man bedenkt, daß erst verstäubter 
Farbe Arsen enthalten ist. sei hier auch die von Fellenberg 
anläßlich der Untersuchung von Nahrungsmitteln auf Arsen geäußerte 
Ansicht von der Toxizität des Arsens erinnert. gewöhnlichen Lebens- 
mitteln fand Maximum 0,05 Arsen pro 100 Trocken- 
substanz. Bei mit Arsenpräparaten gespritztem Obst kann leicht vor- 
kommen, daß Obst von 0,05 pro 100 eingekellert wird. Davon wür- 
den Falle einer Tagesaufnahme von 500 erst 0,25 Arsen den 
Organismus gelangen, was erst den vierten Teil von dem Arsengehalt aus- 
macht, den Fellenberg zwei Heringen nachweisen konnte. Man wird 
aber auch bei täglicher Meerfischnahrung nach Fellenberg keine Gefahr 
laufen, sich mit Arsen vergiften, man hört auch nicht davon, daß sich 
ein Binnenländer etwa langsam Meerfischnahrung gewöhnen müsse. 
Nach Fellenberg liegt die toxische Arsendosis bedeutend höher. 

Leider war nicht mehr möglich, die Luft des Raumes auf Arsen 
untersuchen, dem Zeitpunkt der Farbenuntersuchung bereits die 
Wände abgekratzt waren. Bei der Untersuchung des Harns Laborato- 
rium Dr. W.Stross, Prag, konnten 500 der Tagesmenge) 
0,01 Arsen nicht nachgewiesen werden. (Empfindlichkeitsgrenze 
der Methode!) 

Die Durchsicht der Literatur der letzten Jahre hat nur wenige 
Fälle auffinden lassen, denen arsenhaltige Farben, die zur Ausmalung 
von Räumen verwendet worden waren, als Ursache für Arsenvergiftungen 
Betracht gezogen wurden. Fälle bei Lennmalm, bei Lind- 
ström, Fälle bei Haas, Fälle bei Kutter und Fälle bei Oppen- 
heim. Leider befriedigen die Literaturangaben sehr wenig, nur 
zwei Fällen Angaben über den Arsengehalt der Farbe vor- 
liegen, während sonst nur von oder »viel Arsen«, »cnorm 
viel« Arsen dgl. die Rede ist. Der Fall Lindström bezieht sich auf 
eine Olfarbe (holländisches Zinkweiß), die 1,4 Arsen pro qdm ent- 
halten haben soll. Schon Jahr später kommt Huss bei seinen Studien 
über die biologische Zersetzung von Arsenverbindungen dem Schluß, 
daß die mit arsenhaltigem Zinkweiß bereiteten Ölfarben als vom hygie- 
nischen und biologischen Standpunkt einwandfrei beurteilen sind. 
einem der Fälle von Haas wurden Arsenik pro Quadratdezi- 
meter gefunden. Übrigens sind auch die Fälle von Haas und damit 
das Entstehen einer Neuroretinitis auf der Basis von Arsenvergiftungen 
von Bijlsma als nicht bewiesen erklärt worden, als wichtigstes Krite- 
rium der Arsennachweis Harn angesehen wurde, ohne daß aber die 
normale Arsenausscheidung Harn berücksichtigt worden wäre. 

Auch eine Reihe von Farbenuntersuchungen finden sich der Lite- 
ratur: 

Fischer fand einen großen Teil der Handel befindlichen Erd- 
farben als arsenfrei und den Fällen, denen Arsen nachgewiesen 
wurde, waren die Mengen mit wenigen Ausnahmen gering, daß von 
einer quantitativen Feststellung abgesehen werden konnte. Schulz fand 
von 311 untersuchten Tapeten zwar 80% arsenhaltig, aber immer nur 


noch zulässigen Mengen, und äußert, sei nicht erwiesen, daß neuerer 
Zeit Arsenvergiftungen durch Tapeten vorgekommen sind. Kutter fand 
bei der Untersuchung von Anilinfarben, die für Tapeten verwendet wurden, 
einen Arsengehalt von 0,4—0,04 pro und Mitarbeiter 
untersuchten den Arsengehalt einiger häufig Anstrichen verwendeten 
Erdfarben und fanden auf qdm Arsenik. 

Stellungnahmen unserer Frage sei aus der Literatur erwähnt: 
Petrén nimmt an, daß Arsenvergiftungen Wohnräumen durch 
arsenhaltige Tapeten, aber auch durch Zersetzung arsenhaltiger Farben 
den Wänden noch vorkommen; Bijlsma dagegen hält nicht für be- 
wiesen, daß heute noch Arsenvergiftungen durch regelmäßig der täg- 
lichen Umgebung vorhandene Mengen Arsens vorkommen. 

Aus dem Zusammenhalt der Literatur und den beiden mitgeteilten 
Befunden ergibt sich, daß auch heute noch, wenn auch wohl selten, eine 
stark arsenhaltige Farbe Wandanstrich angetroffen werden ‘kann 
(1. Befund), daß andererseits jenen Fällen, denen der Befund 
gehört, denen sich Farben handelt, die gerade der Grenze 
des zulässigen Arsengehalts liegen, durch Untersuchung des Raumes auf 
flüchtige Arsenverbindungen einerseits, durch Prüfung der Arsenempfind- 
lichkeit des Patienten andererseits der kausale Zusammenhang zwischen 
Arsengehalt der Farbe und den beobachteten Symptomen jeweils erst 
beweisen wäre. Wenn damit nur zum Ausdruck gebracht wird, daß ge- 
wisse Gesundheitsstörungen auch bei nachgewiesenem As-Gehalt des 
Wandanstrichs noch nicht auf eine As-Vergiftung bezogen werden müs- 
sen, soll andererseits doch mit dieser Mitteilung auf die anscheinend 
gar nicht seltene Benutzung As-haltiger Farben hingewiesen und ent- 
sprechende Maßnahmen, besonders Kontrolle der Farbenfabrikation ge- 
fordert werden. 


Literatur: Bijlsma, Verhandl. Mitt. über Staatl. Nieder- 
lande 1921, 1108—1167; Nederlandsch tijdschr. geneesk. 1922, Bd. 66, 1729 
und zit. nach Dtsch. Zeitschr. ges. gerichtl. 
Med. 1929, Bd. 15, S.38. Fellenberg, Biochem. Zeitschr. 1930, Bd. 218, 
Fischer, Mitt. kaiserl. Gesundheitsamts Berlin, zit. nach Med. Beamte 
1903, 747. Haas, Graefe Arch. 1919, Bd. 99, Huss, Zeitschr. 
Hyg. Infektionskrankh. 1914, Bd. 76, Heft. Kutter, Berl. klin. ochenschr. 
1918, Nr. 31. Lennmalm, Prager med. 1912, 35/37. Lind- 
ström, Wien. klin. Wochensehr. 1913, Oppenheim, Ver- 
giftungsfällen 1930, 111 und Wien. klin. Wochenschr. 1929, 1645. 
Petr&n, Acta med. scandinav. 1923, Bd. 58, 217. Schulz, Arbeiten aus 
dem kaiserl. Gesundheitsamt Berlin 1915, Bd. 48, Heft 


Sammelbericht 


Benzol-Vergiftung, chronische, gewerbliche. 
Sammelbericht von Engelhardt, Berlin. 


Die chronische Benzolvergiftung als gewerbliche Berufs- 
schädigung ist seit Jahrzehnten bekannt. Ihr Auftreten war früher 
verhältnismäßig selten, doch nahm die Zahl der Vergiftungsfälle während 
des Weltkrieges plötzlich stark zu. Der große Bedarf Toluol für die 
Munitionsfabrikation brachte automatisch eine enorme Steigerung des 
Benzolangebotes mit sich, bei der Herstellung des Toluols durch De- 
stillation aus Steinkohlenteer naturgemäß das diesem großen Mengen 
enthaltene Benzol zunächst überdestilliert. Aus diesem Grunde wurde 
und zwar mit Erfolg versucht, die vorhandenen Benzolmengen 
technisch verwerten. fand das Benzol die verschiedensten In- 
dustriezweige Eingang. Die wichtigsten Verwendungsarten sind folgende: 


der Teerfarbenindustrie als Ausgangsmaterial für die Herstel- 
lung der Nitro- und Amidoverbindungen der aromatischen Reihe. 

Wegen seiner Lösekraft für Fette, Harze usw. als Lösungs- 
mittel der Fettextraktion, der Gummiindustrie (Autoreifen, Gummi- 
stoffe usw.), Linoleum-, Kunstleder-, Celluloid-, Lackindustrie, für Rost- 
schutzmittel (z. Industrin, Inertol und andere), der chemischen 
Reinigung, als Benzolgummizement der Konservenbüchsen-, Hut- und 
Schuhindustrie. 


Als Brenn- und Triebstoff für Motoren. 

Die Schädlichkeit des Benzols wurde bald klar erkannt und aus 
diesem Grunde abgesehen von der mit seiner Verwendung verbun- 
denen Feuers- und Explosionsgefahr auf die Gefahren behördlicher- 
seits hingewiesen. warnte Jahre 1906 der preußische Minister 
für Handel und Gewerbe einem Rundschreiben (1) anläßlich einiger 
Vergiftungsfälle vor der Verwendung benzolhaltiger Rostschutzmittel 
zum Innenanstrich von Kesseln. 1909 wies der französische Arbeits- 
minister auf die schädliche Wirkung der Benzoldämpfe der Gummi- 
industrie hin. Jahre 1917 ging der preußische Minister für Handel 
und Gewerbe einem Erlaß (2) betreffs Vornahme von Anstricharbeiten 
engen Schiffsräumen wieder auf die Gefahr der Benzolvergiftung, hier 
vorwiegend der akuten, ein und machte genaue Vorschläge für Schutz- 
maßnahmen (Lüftung, Ablösung der Arbeiter, Aufsicht, Warnung vor 


der Gefahr usw.). nächsten Jahre beschäftigte sich ein weiterer Er- 
laß (3) insbesondere mit Gefahren, die bei der Verarbeitung von Asphalt- 
lacken (die niedere Teerdestillate als Lösungsmittel enthalten) engen 
Schiffsräumen auftreten. Jahre 1921 wurden die diesbezüglichen Vor- 
schläge einem Erlaß (4) des Reichsarbeitsministers zusammengefaßt. 

Laufe des letzten Jahrzehntes haben die meisten Kulturstaaten 
die durch die Einwirkung des Benzols entstehende gewerbliche Berufs- 
krankheit den Unfällen gleichgestellt und als entschädigungspflichtig an- 
erkannt. Eine Liste der diesbezüglichen Verordnungen der einzelnen 
Staaten findet sich Tabelle (5). 


Tabelle Liste der wichtigsten Staaten, denen Benzol als 


gewerbliche Berufskrankheit entschädigt wird. 


Datum 
der Verordnung 


Staat 


Mai 1926 


Deutsches Reich Februar 1929 


25. 1916 
Schweiz August 1920 
22. Dezember 1925 
Frankreich 19. Februar 1927 
Oktober 1920 


1924 
Finnland 17. Juli 1925 

12. Februar 1925 

Januar 1929 


Vereinigte Staaten (nur einigen Staaten). 


Das österreichische Bundesministerium für soziale Verwaltung be- 
reitet eine Verordnung zum Schutze der Arbeiter Betrieben, denen 
Benzol und andere flüchtige Lösungsmittel verarbeitet werden, vor. Hier- 
durch wird die Arbeit mit gewissen Lösungsmitteln für Frauen und Ju- 
gendliche verboten und werden periodische ärztliche Untersuchungen 
eingeführt werden (6). 

Einen Eindruck von der Häufigkeit der Benzolvergiftungen, die 
neuerdings durch Bestrebungen, das Benzol weitgehendst durch unschäd- 
lichere Stoffe ersetzen, Abnehmen begriffen ist, gibt die Zusammen- 
stellung Tabelle die aus den amtlichen Berichten der Gewerbe- 
aufsicht des Deutschen Reiches und Englands gewonnen wurde (7). 

Obwohl den einschlägigen Lehrbüchern der Toxikologie das Ver- 
giftungsbild meist mehr oder weniger ausführlich beschrieben wird (vgl. 
Starkenstein-Rost-Pohl, Flury-Zangger, Lewin, Rambousek), 


Gemeldete Fälle von Benzolvergiftung. 1919—1928. 


Deutsches Reich England 
Gesamt Tödlich Gesamt 


fehlt bisher eine bis die neueste Zeit reichende Kasuistik [eine summa- 
rische Zusammenstellung bis 1923 findet sich bei Teleky und Weiner 
und erschöpfende Behandlung der Frage der chronischen Benzolvergiftung. 

die vorliegenden Ausführungen erster Linie für den praktischen 
Arzt, der sich mit gewerblichen Erkrankungen beschäftigt, gedacht sind, 
soll auch kurz auf die Symptomatik der akuten Benzolvergiftung ein- 
gegangen werden, wie man sie beobachtet, wenn bei der Teerdestilla- 
tion ungenügend gekühlt wird, wenn Leute Tankwagen oder Kessel 
Reinigungszwecken besteigen, ohne daß vorher diese von Benzolresten 
befreit sind, wenn unventilierten Räumen mit benzolhaltigen Farb- 
lösungen Anstricharbeiten vorgenommen werden usw. (vgl. 

Bei der akuten Erkrankung tritt häufig nach einer kurzen Zeit- 
spanne normalen Befindens ein rauschartiger mit Erregung, 
Heiterkeit und gesteigertem Selbstvertrauen ein, dem aber bald ein plötz- 
licher Zusammenbruch folgt. Weiterhin charakteristisch ist Blässe des 
Gesichts, Cyanose der Extremitäten. schwereren Vergiftungsfällen 
beobachtet man Muskelzittern, Krämpfe, auch Fieber. Der motorischen 
Lähmung mit Erlöschen der Reflexe (Narkose) folgt die Atemlähmung, die 
zum Tode führt. bestehen große individuelle Unterschiede der Emp- 
findlichkeit. Chronische Tierversuche von Lehmann (9) ergaben 
beim Hunde die Erträglichkeit von pro Liter täglich während bis 
Tagen. Auch Kaninchen vertrugen ähnliche Benzolmengen sehr gut, 
während Katzen 3.—6. Tage infolge von Lungenaffektionen starben. 
Reizerscheinungen den Schleimhäuten werden auch klinisch häufig 
beobachtet und Lehmann verspürte Selbstversuch bei einer Konzen- 
tration von pro Liter ein deutliches Kratzen der Luftröhre. 

Angaben über die Konzentrationen, welche binnen kurzer Zeit tödlich 
wirken, welche als gefährlich bezeichnen sind und welche längere Zeit 


i 


ohne Schaden vertragen werden, insbesondere auch Vergleich toxi- 
kologisch akut ähnlich wirkenden Stoffen, gibt Tabelle (10). 


Tabelle 
Vergleich der Giftigkeit einzelner Kohlenwasserstoffe (nach Flury). 


Tüdlich nach Gefährlich Ertriiglich 

5—10 Minuten binnen Std. Std. 


Die Angaben bedeuten Raumteile Gas auf eine Million Raumteile Luft. 


Das Benzol wird vorwiegend durch Inhalation, infolge seiner Lipoid- 
löslichkeit aber auch durch die Haut aufgenommen. den Versuchen 
von Lehmann (a. wurden vom Menschen absor- 
biert. Ein Teil wird durch die Lungen wieder ausgeschieden, das übrige 
Körper oxydiert Phenol, Brenzkatechin und Hydrochinon und, 
Schwefelsäure oder Glykuronsäure gepaart, durch die Nieren ausgeschieden 
und Naunyn (11), Nencki und Giacosa (12), Schmiede- 
berg(13)]. Nach Tierversuchen von Jaff& (14) wird ein Teil des Benzols 
nach Aufspaltung des Ringes Mukonsäure oxydiert: 

HC=CH—COOH 


HC=CH—COOH. 


folgenden gebe ich eine chronologische Kasuistik der chroni- 
schen Benzolvergiftung aus der internationalen Literatur. 


Als erster beschrieb Santesson (15) Jahre 1897 Schädigungen durch 
Benzolarbeit einer Fahrradreifenfabrik. Von zwölf jungen Mädchen hatten 
neun Hautblutungen, eine Blutbrechen, eine Uterusblutungen, eine verlängerte 
Menstruation. Vier von ihnen starben nach Wochen bis Monaten. Das 
Blut war einem Fall fast frei von Leukocyten bei einem Hämoglobingehalt 
von 80%, und 3,7 Millionen Erythrocyten. einem anderen Fall war die Zahl 
der letzteren auf 600000 gesunken bei einem Hämoglobingehalt von 20%. 
gibt an, daß sich unreines Benzol gehandelt habe. Doch kommt all- 
gemeinen bei gewerblicher Verwendung stets unreines Benzol Frage, das- 
selbe stets Beimischungen der Homologen und Schwefelverbindungen enthält 
(»gereinigtes« Handelsbenzol enthält 13%, Toluol, Xylol, 
Schwefelkohlenstoff und 0,1—0,2%, 

gleichen Jahre berichteten Lenoir und Claude (16) über einen Fall 
von Purpura haemorrhagica bei einem Färber, der jahrelang Benzoldämpfen 
täglich ausgesetzt war. Kachexie. Bei der Sektion fand sich blutige 
Flüssigkeit der Pleurahöhle, Blutungen der Schleimhaut des Magens und 
des Darmes sowie Endokard, außerdem Infarkte Myokard. 


1907 liegt eine Mitteilung von Holtzmann (17) vor, der bei zwei Ar- 
beitern, die Monate lang eine einem Benzol enthaltenden Lösungsmittel 
gelöste Nitrozellulose verarbeiteten, multiple Blutungen mit tödlichem Ausgang 

Auf die besondere Bedeutung der Leukopenie und der Zerstörung der 
blutbildenden Organe wies Jahre 1910 Selling (18) hin. Seine Fälle stamm- 
ten aus einer Zinnkannenfabrik. Hier arbeiteten Personen mit einer benzol- 
haltigen Kittmasse. Drei Mädchen erkrankten schwer, ebenfalls mit Haut- und 
Schleimhautblutungen. Die roten Blutkörperchen waren bei dem einen auf 
640000, die weißen auf 480, der Hämoglobingehalt auf-8% gesunken. Die Blut- 
plättchen fehlten ganz, die Gerinnung war verzögert und unvollständig. Die 
beiden anderen Fälle hatten ähnliche Werte, der eine eine relative Lympho- 
cytose von 71%. Zwei der Fälle verliefen tödlich. Bei der Sektion fanden sich 
Organblutungen, fettige Degeneration des Herzmuskels und der Leber. Das 
aplastische Mark enthielt. blasse Erythrocyten und fast gar keine Leukocyten, 
vor allem waren die Neutrophilen gänzlich geschwunden. untersuchte auch 
die übrige Belegschaft Männer und Mädchen) und stellte noch bei vier 
Hautblutungen ohne sonstige Beschwerden fest. 

1911 wurden durch die österreichische Fabrikinspektion zwei Fälle von 
chronischer Benzolvergiftung aus der Gummiindustrie gemeldet. 

Über einen weiteren Fall Jahre 1916 und 1917 und noch einen töd- 
lichen (erythroblastische Hyper-, myeloblastische Aplasie des Markes) selben 
Jahre berichtete MacClure (19). fanden sich Blutungen und eine Ver- 
minderung der Erythrocyten auf 1,46 Millionen, der Leukocyten auf 1100, des 
Hämoglobins auf 25%, fast völliger Plittchenschwund. Die beiden ersten Fälle 
konnten durch Transfusion und Splenektomie geheilt werden. 

1917 veröffentlichte Harrington (20) Massachusetts die ersten Fälle 
aus der amerikanischen Gummiindustrie. Von fünf Arbeitern, die der Auto- 
reifenfabrikation mit Benzolgummizement hantierten, starben drei. Die Er- 
scheinungen waren die üblichen. Der erste Fall, der nach Monaten erkrankte, 
hatte folgendes Blutbild: 500 weiße, 2,8 Millionen rote Blutzellen, Hämoglobin 
60%. Der Tod trat Koma unter Krämpfen ein nach weiterem Fall der 
Erythrocyten auf 1,6 Millionen, des Hämoglobins auf 35%. Die Leukocyten- 
zahl betrug 850, bestand eine relative Lymphocytose von 62%. Der zweite 
Fall erkrankte nach Monaten (im Vordergrund standen Darmblutungen), der 
dritte nach Jahren (0,94 Millionen Erythrocyten!). 

1918 beobachteten Bridge und Veitsch (21) zwei Fälle aus einer Ballon- 
fabrik. Zwei Arbeiter, die beim Streichen von Ballonstoff beschäftigt waren, 
erkrankten nach Monaten mit Unwohlsein und Anämie, bald traten Hämor- 
rhagien der Haut- und Schleimhäute, endlich schwere Blutungen aus Nase, 
Gaumen und Darm auf. Der Blutbefund war: 2000 weiße, 2,8 Millionen rote 
Blutkörperchen, Hämoglobin 35%, Färbeindex 0,6. Beide Männer starben 
(nach bzw. Wochen). Die Obduktion zeigte zahlreiche Blutungen ganzen 
Darmtraktus und Endokard sowie eine Aplasie des Knochenmarkes. 

Zwei Fälle von tödlich verlaufener Benzolpurpura aus einer Lackfabrik 
kamen 1920 vor die New York State Workmans Compensation Commission. 
Eine Blutuntersuchung wurde nicht vorgenommen. den Streichmaschinen 
fand sich der Luft Benzol. Ein ähnlicher Fall wurde Hamilton aus 


Kanada mitgeteilt (22). gleichen Jahre berichtete Legge (23) über drei 
Fälle, von denen zwei tödlich verliefen. 

Newton (24) untersuchte bei Chemikern, von denen der eine nach einer 
Exposition von Wochen über leichte Beschwerden klagte, das Blut. fanden 
sich 1200 Leukocyten, 5,7 Millionen Erythrocyten und 80% Hämoglobin. Zwei 
andere hatten 1250 bzw. 1700 Leukocyten und 3,6 bzw. Millionen Erythro- 
cyten. Nach Behandlung trat rasch Heilung ein. 

Bloomfield (25) fand bei Chemikern vielfach Anzeichen von chronischer 
Benzolvergiftung Form des Von ihm Laboratorium 
entnommene Luftproben enthielten 0,028 und 0,223% Benzol. bezeichnet 
bereits eine Konzentration von als gefährlich. 

Meda (26) beobachtete 1921 sieben tödliche Fälle chronischer Benzol- 
vergiftung aus einer Gummiwarenfabrik Mailand und eine Anzahl weiterer 
aus anderen Fabriken mit schweren Hämorrhagien und aplastischer Anämie. 
Nach Pugliese (27) soll der Benzolgehalt der Luft dieser Fabrik, der 
noch eine Anzahl leichterer Fälle vorkamen, 0,1%, betragen haben, obwohl die 
Einrichtungen ganz modern waren. wurde das beste Handelsbenzol ver- 
arbeitet. Eine Belegschaft von 100 Frauen hatte zum Teil jahrelang ohne Be- 
schwerden gea Meda nimmt an, daß bei den tödlichen Fallen eine be- 
sondere Disposition, wie Chlorose, Tuberkulose oder Gravidität, vorhanden ge- 
wesen sein muß. hatte eine 25jährige Frau Jahre ohne Beschwerden 
gearbeitet. Als sie schwanger wurde, traten bei ihr die Symptome einer chroni- 
schen Benzolvergiftung auf. Nach einer normalen Niederkunft verschlechterte 
sich ihr Zustand und sie wurde schwer krank (Temperatur 37,6°) das 
Krankenhaus eingeliefert. Urin fand sich Eiweiß, Indikan und granulierte 
Zylinder. Das Blutbild war: 1700 weiße, 1,7 Millionen rote Blutkörperchen, 
29%, Hämoglobin, verminderte Plättchenzahl, verlangsamte Gerinnung. Pu- 
gliese beobachtete noch weitere Fälle leichterer und schwerer Art, teils auch 
mit Ekzem, Conjunctivitis, Polyneuritis und retrobulbärer Neuritis. Bemer- 
kenswert ist, daß nach seiner Erfahrung die Anämie auch nach Aussetzen der 
Arbeit fortschreiten kann. 

1921 bekamen von sechs Leuten, die einer französischen Automobil- 
fabrik mit Gummizement arbeiteten, vier eine Purpura haemorrhagica, und 
zwei davon starben (Flandrin und Roberti 28). 

Jahre 1922 finden sich drei Fälle von Hogan und Schrader (29), von 
denen zwei tödlich verliefen, und zwar wieder aus einer Konservenbüchsen- 
fabrik, welcher ein mit Benzol verdünnter Gummizement verwendet wurde. 
Ein 17jähriges Mädchen litt nach 6wöchiger Arbeit Schwäche, Appetitlosig- 
keit, Hautblutungen und Blutspucken. traten Atemnot und Scheiden- 
blutungen hinzu. Der Blutbefund war: 600 weiße, 1,24 Millionen rote Blut- 
körperchen, 39%, Hämoglobin, Anisooytose und Poikilocytose. Der Fall verlief 
tödlich. Der zweite Fall betraf eine Frau, die nach Ausführung eines 
Abortes wegen Placenta praevia (es kam ein mazerierter Fötus zutage) starb. 
Hier war der Blutbefund ante mortem: 104 weiße, 0,90 Millionen rote Blut- 
körperchen, 12%, Hämoglobin, relative Lymphocytose von 56%. Bei dem 
dritten Fall, welcher davonkam (Transfusionen), standen Scheiden-, Nasen- 
und Darmblutungen hier fanden sich 950 weiße, 0,88 Millionen 
rote Blutkörperchen, 16%, Hämoglobin und eine relative Lymphocytose von 


52%. Diese Fälle unterstreichen die Gefahr der Benzolvergiftung bei Jugend- 
lichen und schwangeren Frauen. 

Ebenfalls 1922 beobachtete Hamilton (22) einen tödlichen Fall aus dem- 
selben Industriezweig. Eine Frau, die bei dem Trocknen der ge- 
klebten Büchsen beschäftigt war, erkrankte Nasen- und Gaumenblutungen. 
Blutbefund: 2000 weiße, Million rote Blutzellen, Hämoglobin. 

Starr (30) beobachtete 1922 Ohio eine neue Quelle der chronischen 
Benzolvergiftung, nämlich die Verwendung von Benzolzement (70%, Tetra- 
chlorkohlenstoff, 30%, Benzol) Putzwarengroßhandel. Von untersuchten 
Mädchen hatten Krankheitserscheinungen (Anämie und allgemeine Schwä- 
che), Hautblutungen zeigte nur eine. 

1923 berichtete Brücken (31) Deutschland über zwei Fälle aus einer 
gut eingerichteten Gummifabrik, der junge Frauen damit beschäftigt waren, 
Gummibälle mit einem benzolhaltigen Gummizement zusammenzukleben. Die 
ersten Erkrankungen traten nach Jahren Form von Menstruations- 
störungen und Blutungsneigung auf. Das Blutbild eines Falles war: 6800, 
später 2460 weiße, 1,51 Millionen rote Blutkörperchen, 32% Hämoglobin, Poly- 
chromasie und Anisocytose, relative Lymphocytose, 24240 Blutplättchen, Blu- 
tungszeit Minuten. 

1924 untersuchten Teleky und Weiner (8) elf Arbeiterinnen aus der- 
selben Gummifabrik. Einige der Arbeiterinnen klagten über Kopfschmerzen, 
Schwindelgefühl, Magenbeschwerden und Menstruationsstörungen. Urin 
fand sich bei einzelnen Eiweiß Spuren, Uribilin und Urobilinogen bei meh- 
reren. Der Hämoglobingehalt betrug die Zahl der roten Blutkörper- 
chen war meist erheblich herabgesetzt, bis 2,4 Millionen, Poikilocytose und 
Anisocytose waren meist beobachten, drei Fällen auch kernhaltige rote 
Blutkörperchen und Polychromasie. Eine von Calamita beschriebene Eosino- 
philie fehlte, dagegen fiel eine starke relative Lymphocytose (bis 58%) 
Ähnliche Blutbefunde fanden sich bei sechs einer chemischen Fabrik der 
Einatmung von Benzoldämpfen ausgesetzten Arbeitern sowie bei acht Arbeite- 
rinnen und zwei Arbeitern einer Schuhfabrik, die zum Kappenkleben das 
Präparat Ago«, das sehr viel Benzol enthält, verwendeten. Weiterhin wurden 
acht Arbeiterinnen untersucht, die Druckknöpfe mit einem benzolhaltigen 
Zaponlack überzogen und drei Arbeiter, die Metallgegenstände mit einer Mi- 
schung von Benzol und Petroleum reinigten. allen Fällen fand sich der 
charakteristische Blutbefund. 

1926 veröffentlichten Rohner, Baldridge und Hansman (32) einen 
letal verlaufenen Fall, welchem ein mit Benzoltonnen hantierender Arbeiter 
wegen Nasenbluten, Ausscheidung blutiger Stühle usw. Aufnahme Kranken- 
haus fand. Die Haut war blaß, mit feinsten Blutungen übersät, Zungen- und 
Mundschleimhäute von blutig schwarzen Borken bedeckt. Außer einer starken 
Leukopenie (1400 Leukocyten) fand sich eine Verminderung des Hämoglobins 
auf 20%, der Erythrocyten auf 850000, relative Lymphocytose (48%), eine 
starke Zunahme mononukleärer Elemente (19%), Anisocytose, Poikilocytose, 
Achromasie, Verminderung der Thrombocyten. Die Gerinnungszeit betrug 
die Blutungszeit Minuten. 

Ein besonderes Komitee des National Safety untersuchte 1924 
bis 1926 Zusammenarbeit mit der Hoot Rubber Company und dem Mässa- 


chussets State Department Labour and Industry die Frage der Benzolver- 
giftung Nordamerika. Von gesammelten chronischen Fallen waren elf tédlich 
verlaufen. Das Komitee untersuchte die Anwendungsmethoden des Benzols 
der Industrie, die Beseitigung der Dämpfe, die vorhandenen Konzentrationen 
und die Einwirkung auf die Arbeiter, charakterisiert durch die Symptome des 
physikalischen Befundes, insbesondere des Blutbefundes. Als Charakteristika 
für eine beginnende Vergiftung wurde ein Absinken der Leukocyten 25%, 
unter den Standard von 7500 angesehen. Arbeiter wurden untersucht, 
waren verdächtig, vier hatten unter 30%, Hämoglobin. Erythrocyten fanden sich 
von 0,8—5,4 Millionen, Leukocyten von 1450—6140. Die Polynukleären waren 
meist stärker vermindert. Der physikalische Befund und die Symptome waren 
minimal. Die Stärke der Veränderungen entsprach der Konzentration den 
Räumen, die zwischen und 4140 Teilen pro Million gefunden wurden. Bei 
ausreichender guter Ventilation ließen sich niemals Blutveränderungen nach- 
weisen. 

Von vier 1927 von Hunter und Hanflig (34) beschriebenen Fällen chro- 
nischer Benzolvergiftung zeigten zwei, die tödlich verliefen, septische Tempera- 
turen. Bei diesen fiel die Leukocytenzahl binnen kurzer Zeit unter 1000 und 
blieb trotz ausgeführter Transfusion niedrig. Bei den Patienten, die genasen, 
fielen die Leukocyten nie unter 1000 und zeigten nach der Transfusion die 
Neigung sich wieder vermehren. Die Milz war keinem der Fälle palpabel, 
was ein wichtiges differential-diagnostisches Merkmal gegenüber der Purpura 
haemorrhagica und der sogenannten aleukämischen Leukämie darstellt. 

Ross-Smith (35) untersuchte 1928 die weibliche Belegschaft von sechs 
mit Benzol arbeitenden Fabriken Nordamerikas (Gummi-, Konservenbüchsen- 
und Schuhfabriken) und konnte bei jeder dritten Arbeiterin Anzeichen einer 
chronischen Benzolvergiftung feststellen. Die Wirkung des Benzols beschränkte 
sich nicht auf die Frauen, welche direkt mit diesem Stoff Berührung kamen, 
sondern auch bei anderen, die nur demselben Raume arbeiteten, machten 
sich schädigende Einflüsse bemerkbar. Von den Frauen, welche keine aus- 
gesprochenen Zeichen einer Vergiftung zeigten, litt ein Drittel doch Be- 
schwerden, die wahrscheinlich auf den Einfluß des Benzols zurückzuführen 
waren. Die Anfälligkeit für Renzolvergiftung schien bei jungen und alten Ar- 
beiterinnen ungefähr gleich sein. Die verbreitetsten subjektiven Beschwerden 
der untersuchten Frauen waren Kopfsehmerzen, Müdigkeitsgefühl, Schwindel, 
Brechreiz, Appetitlosigkeit, Schwäche, Nervosität und Sensibilitätsstörungen, 
wie Taubheit und Kribbeln den Extremitäten. Harndrang, Nasenbluten, 
Schlaf- und Verdauungsstörungen fanden sich ungefähr 13%, der Fälle, Men- 
struationsstörungen etwa Das Blut zeigte außer Leukopenie und der 
Neigung zur Verminderung der polymorphkernigen Leukocyten die Neigung 
einer geringen Zunahme der Basophilen, wie der Blutplättchen und die Gegen- 
wart von Myelocyten einer beachtenswerten Zahl der Fälle. Drei der Fälle 
erforderten eine Krankenhausbehandlung. Zwei hiervon verliefen tödlich. 

Rivet und Guédé (36) berichteten 1928 über einen Fall von aplastischer 
hämorrhagischer Anämie durch Benzolvergiftung, welchem durch Schwan- 
gerschaft eine erhöhte Disposition gegeben war. gleichen Jahre beobachteten 
Landé und Kalinowsky (37) bei einem Arbeiter, der Jahre lang mit 40% 
Benzol enthaltendem Cellonlack gearbeitet hatte, eine tödlich verlaufende Leuko- 
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penie (2000 Leukocyten) mit relativer Lymphocytose (76%) und hochgradiger 
Anämie (35% Hämoglobin, Million Erythrocyten). Gerinnungszeit 4,5 Minuten, 
Blutungszeit Minuten. 

Kranenburg und Peeters (38) untersuchten männliche Arbeiter, die 
benzolhaltige Lacke beim Streichen von Flugzeugen verwandten. Die Be- 
schäftigungsdauer wechselte von Monaten bis Jahren. Viele Arbeiter 
klagten über mehr oder weniger Kopfschmerzen, Schläfrigkeit, Mattigkeit und 
mangelhaften Appetit, einzelne über Brechneigung. Sie sahen alle blaß aus. 
Eine deutliche relative Lymphocytose (eine Zunahme auf über wurde 
bei der Arbeiter gefunden; eine Verminderung der neutrophilen Leuko- 
cyten unter 50% hatten der Arbeiter. Delore und Borgomano (39) be- 
schrieben einen Fall von schwerer Anämie nach Jahre langer Benzolarbeit, 
der Monaten zum Tode führte. 

Frankreich beobachteten Laignel-Lavastin (40) 1928 ein 
Mädchen, das infolge Benzolarbeit einer tödlich verlaufenden aplastischen 
Anämie mit Hämorrhagien erkrankt war; der Blutbefund war 20% Hämo- 
globin, 1,24 Millionen rote Blutkörperchen, 600 Leukocyten, davon 51% Mono- 
42000 Blutplättchen. einem Fail von Koblita (41) aus einer tsche- 
chischen Gummiwarenfabrik trat neben multiplen Blutungen auch Fieber auf. 
Nach Tagen erfolgte der Exitus. Brocher (42) untersuchte 1929 die Beleg- 
schaft einer Tiefdruckerei, aus welcher ein Arbeiter Benzolvergiftung unter 
dem Bilde einer Panmyelopathia atrophicans gestorben war. Bei den übrigen 
Arbeitern fand sich 80% eine Lymphocytose, vielleicht durch Einwirkung 
von Toluol bedingt, bei 90% basophile Punktierung der Erythrocyten bei über- 
normalen Hämoglobin- und Erythrocytenwerten. erklärt diesen Befund als 
Knochenmarksreizung bei eben beginnender Lähmung der Neutropoese. 

1930 beobachtete Schneider (43) zwei Fälle aus einer Gummifabrik mit 
Leukopenie, Anämie, Thrombopenie und Erhöhung der osmotischen Resistenz. 
Nach seiner Erfahrung kann Lymphocytose als-Frihsymptom auftreten. Als 
Therapie wurden Transfusionen und Splenektomie vorgenommen. Der eine 
Fall wurde geheilt, der andere verlief tödlich. 

Sorrentini (44) beobachtete einen Mann aus einer Gummi- 
stoffabrik, der neben Anämie (3000 weiße, 2,6 Millionen rote Blutkörperchen 
und 80% Hämoglobin) gastro-intestinale Beschwerden Form von Krisen und 
Koliken ies. 

Von Kraftwagenführern, die Espeut und Salinger (45) untersuchten, 
hatten eine relative Lymphocytose von Hämoglobin- und Erythro- 
waren normal, fünf zeigten eine Leukopenie geringen Grades. die 
Leute mit positiven Befunden geschlossene Wagen fuhren, liegt der Verdacht 
auf Benzolwirkung Sinne einer leichten chronischen Vergiftung nahe. 
Beginn der Exposition fanden Agasse-Lafond und Heim (46) bei Benzol- 
arbeitern 80%, eine Eosinophilie. 

Die letzte Massenvergiftung mit Benzol ereignete sich 1930 Wiener- 
Neustadt. Hierüber berichteten Fischer (47) und Adler-Herzmark (48). 
Die Vergiftungen traten einem Raum auf, dem fertig vulkanisierte Kon- 
dome eine Benzol-Talkumaufschwemmung getaucht und danach frei ge- 
trocknet wurden. Von den diesem Raum arbeitenden Frauen und 
Männern erkrankten Frauen Alter von 18—28 Jahren tödlich. Die 
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Erkrankungen traten plötzlich auf mit Fieber, Blutungen aus der Nase, Gaumen 
und Uterus, die Leukocytenzahl ging unter 1000, die Erythrocytenzahl auf 
etwa Millionen herunter. Die übrige Belegschaft wurde nach dem ersten 
Todesfall regelmäßig untersucht und noch Frauen, davon vier mit schweren 
Erscheinungen (2000—3000 Leukocyten, Millionen Erythrocyten) das 
Krankenhaus eingeliefert. Bei den Männern fanden sich zwei schwerere und 
sechs mittlere Fälle. 

Hayhurst, Neiswander und Columbus (49) beobachteten Ohio 
einen Mann, der Jahre Gummifabriken gearbeitet hatte und Schwäche, 
Kurzatmigkeit, Kopfschmerzen und Hautblutungen litt. Bei der Aufnahme 
fand sich anämisches Aussehen, außer Haut- auch Schleimhautblutungen 
Gaumen und Wangen, ein systolisches Geräusch Aorta, Carotis und Femo- 
ralis. Die Blutuntersuchung ergab nur 900000 rote und 850 weiße Zellen, 10%, 
Hämoglobin, geringe Anisocytose. Der Prothrombingehalt war normal, Plätt- 
chen fanden sich nur 100000, die Blutungszeit betrug Minuten, die Gerin- 
nungszeit Minuten. Der Urinbefund war negativ. Bei der ophthalmoskopi- 
schen Untersuchung zeigte sich ein Ödem der Netzhaut sowie Fleckelung und 
Hämorrhagien den oberflächlichen Lagen. gelang, den Patienten, der 
zeitweise einem sehr desolaten Zustand war, durch eisenreiche Diät, Mark- 
darreichung und wiederholte Transfusionen binnen Monaten heilen. 
konnte nach einer Erholungszeit wieder schwere Arbeit verrichten, hatte aber 
gelegentlich noch geringe Hautblutungen. Eine Nachuntersuchung nach 
Jahren ergab fast normale Werte, abgesehen von einer geringen Leukopenie 
(4850 Leukocyten) mit relativer Lymphocytose (54%). 

Brindeau (50) berichtete neuerdings (1931) über zwei Fälle schwerer 
perniziöser Anämie durch Benzolvergiftung. ersten handelte sich 
eine schwangere Frau, welche schwerer Anämie, Atembeschwer- 
den, Ohnmachten und Herzklopfen litt. Blut fanden sich 1770 weiße und 
1,638 Millionen rote Blutkörperchen, der Hämoglobingehalt war fast auf die 
Hälfte vermindert, dazu traten Poikilocytose, Anisocytose, geringgradige Poly- 
chromatophilie, vereinzelte kernhaltige Erythrocyten. Differentialblutbild 
fiel eine Vermehrung der Monocyten auf. Nach Lebertherapie und wiederholten 
Bluttransfusionen trat allmählich Besserung und schließlich Heilung ein. 
zweiten Fall handelte sich eine schwangere Frau einem Zu- 
stand hochgradiger Anämie und starken Das Blutbild war fol- 
gendes: 1300 Leukocyten, 676000 rote Blutkörperchen und 22%, Hämoglobin. 
Ebenfalls Vermehrung der Monocyten. Keine Basophilie, leichte Anisocytose, 
schwach angedeutete Polychromatophilie. trat starkes Nasenbluten hinzu, 
Blutungs- und Gerinnungszeit waren verlängert. Trotz gleicher Behandlung 


trat der Tod ein. 


sind noch einige Fälle erwähnen, die von der allgemeinen Sympto- 
matik abweichen. beschrieben Land& und Kalinowsky (37) einen Fall 
von Lähmung des Nervus medianus (bei gleichzeitigem Auftreten von Nasen- 
und Zahnfleischblutungen und einer Leukopenie von 3200 Leukocyten). Sie 
glaubten, diese Erscheinung auf das Vorkommen von Blutungen Nerv oder 
durch toxische Degeneration erklären können. Entsprechende anatomische 
Befunde liegen bisher allerdings nicht vor. Dagegen sind Blutaustritte 
Kleinhirn, der weichen Gehirnhaut, Nervus opticus [Lewin (61) und 


Rohner (32)], ausgedehnte Blutungen Stirnhirn, Subarachnoidealraum und 
Ventrikel [Sweeney (52)] beobachtet. 

Einen Fall von Neuritis (Nebligsehen, Kopfschmerzen, 
Nachlassen des. Sehvermögens) bei einem Spritzlackierer, der benzolhaltigen 
verarbeitete, beobachtete neuerdings Goldmann (53). 

Löwy (54) sah bei einem 43jährigen Arbeiter einer Gummifabrik, der 
unter dem Zeichen schwerster Anämie starb, Schwellung des Oberkiefers mit 
Zahnausfall, hervorgerufen durch Osteomyelitis und gangränöse Periostitis, also 
ein der Phosphornekrose ähnelndes Bild. 

Ebenfalls eine chronische Wirkung des Benzols ist das Auftreten von Ek- 
zemen, die unter anderen Landé und Kalinowsky (37) sowie Oppen- 
heim (55) beschrieben. Sonstige Vergiftungserscheinungen fehlen hierbei oft, 
die Erkrankung ist charakterisiert durch der Talg- 
drüsen, Hyperkeratosen und Hyperpigmentation. ist anzunehmen, daß 
infolge der fettlösenden Eigenschaften des Benzols die Hornschicht gelockert 
und eine Reizwirkung und Entzündung der tieferen Schichten ermöglicht 
wird. Doch ist nicht von der Hand weisen, daß bei der Ekzementstehung 
auch allergische Vorgänge (angeborene oder erworbene Überempfindlichkeit) 
eine Rolle spielen. Bei Einspritzungen von Benzol unter die Haut von Tieren 
entstehen örtliche Nekrosen [Engelhardt (56)]. 


Bei einer Zusammenfassung der vorstehenden Kasuistik ergibt sich 
folgendes Bild der chronischen Benzolvergiftung. Eine Beeinflussung 
der Disposition durch das Alter, wie von manchen Autoren angenommen 
wurde [Hogan und Schrader (29)], ließ sich bei umfangreicheren 
hebungen nicht bestätigen. Die besondere Bevorzugung des weiblichen 
Geschlechtes ist wohl ebenfalls nicht auf eine besondere Disposition zu- 
rückzuführen, sondern auf die Tatsache, daß den mit Benzol arbeiten- 
den Industrien vielfach mehr weibliche als männliche Arbeiter beschäftigt 
sind. Dagegen scheinen gewisse chronische Krankheitszustände (Chlo- 
rose, Tuberkulose) sowie insbesondere auch die Gravidität die Empfind- 
lichkeit des Organismus gegen die chronische Wirkung des Benzols 
erhöhen. 

Vordergrund des Vergiftungsbildes steht klinisch eine hoch- 
gradige Blutungsbereitschaft, die sich Haut- und Schleimhaut- 
blutungen (Nase, Gaumen, Magen- und Darmkanal) zeigt. Bei Frauen 
treten vielfach Menstruationsstörungen, schwere Uterusblutungen auf, 
die selbst zum Tode führen können. Bei der Sektion finden sich Blut- 
austritte den verschiedensten serösen Häuten und Schleimhäuten, 
ferner der Hirnhaut, Klein- und Großhirn, Nervus opticus und 
der Retina. 

Klinisch finden sich weiterhin Beschwerden allgemeiner Art, die den 
Arzt bei anamnestisch festgestellter Benzolarbeit auf die Möglichkeit einer 
chronischen Vergiftung hinweisen müssen: Kopfschmerzen, Müdigkeits- 
gefühl, Appetitmangel, Verdauungsstörungen, Brechreiz, angeblich auch 
gastro-intestinale Krisen, Schwindelanfälle, Nervosität, Schlafstörungen, 


Atembeschwerden und Herzklopfen. Auch Polyneuritis und retrobulbäre 
Neuritis, deren Entstehungsmechanismus noch nicht geklart ist, kommen, 
wenn auch selten, vor. schweren Fallen stellt sich Fieber Form 
septischer Temperaturen ein. Harn können Eiweiß, Indikan und 
granulierte Zylinder auftreten. [Pathologisch-anatomisch fanden Klem- 
perer und Hirschfeld (57) schwere Nekrosen, Selling (18) Verfettung 
von Leber und Einmal wurde eine Kiefernekrose beobachtet. 
Chronische Ekzeme sind eine häufige Folge von Benzolarbeit. 


Die schädlichste Wirkung übt das Benzol bei der chronischen Ver- 
giftung auf das Blut, genauer gesagt vorwiegend auf die blutbereitenden 
Organe aus. Als Frühsymptom kann eine Leukocytose auftreten (auf 
Grund von Tierversuchen festgestellt), die jedoch den meist vorge- 
schritteneren Fällen, die klinisch zur Beobachtung kommen, bereits 
wieder abgeklungen ist. Von anderer Seite wird auf Grund von Reihen- 
untersuchungen Eosinophilie als angesprochen. aus- 
gesprochenen Fällen findet sich eine meist erhebliche Leukopenie mit 
relativer Lymphocytose, meist auch mit Zunahme der Monocyten- 
werte. Diese Veränderungen beruhen auf einer Aplasie des Knochen- 
markes, welchem die myeloiden Zelltypen vorwiegend geschädigt 
sind. Gleichzeitig findet sich schwerste Parenchymdegeneration Milz 
und Lymphknoten. Gegensatz hierzu bestreitet allerdings Silber- 
berg (58) auf Grund experimenteller Untersuchungen eine stärkere Schä- 
digung der lymphatischen Gewebe. 


roten Blutbild findet sich ein starkes Absinken der Erythrocyten- 
zahlen und des Hämoglobins (eventuell nach primärem Anstieg), Auf- 
treten von Anisocytose, Poikilocytose, vielfach auch Polychromasie und 
basophiler Punktierung. Die osmotische Resistenz der Erythrocyten 
kann steigen. Auch diese Veränderungen beruhen vorwiegend auf einer 
Schädigung der blutbildenden Organe. Jedoch Auftreten von 
Pigmentablagerungen und Erythrophagen Milz und Leber [Neu- 
mann (59), sowie Engelhardt und Heitzmann (60)] auch für 
Erythrocytenzerfall kreisenden Blut. Parallel mit den auftretenden 
Blutungen geht eine Verminderung der Thrombocytenzahl, wodurch 
außer durch anatomische Veränderungen der Gefäßendothelien ver- 
längerte Blutungszeit und Störung der Gerinnung bedingt sind. 


Zur Ergänzung der klinischen Symptomatologie sei auf die bisher 
vorliegende experimentelle Forschung über die chronische Benzolvergif- 
tung kurz eingegangen. Als erster machte Santesson (15) einige Tier- 
versuche, denen von ihm klinisch beobachteten Organblutungen 
hervorrufen konnte. Weiterhin veröffentlichten Langlois 
bouis (61) Jahre 1907 eine experimentelle Studie. Sie beobachteten 
bei Inhalationsversuchen eine vorübergehende Zunahme der Erythro- 
cyten und eine Verminderung der Leukocyten. Veranlaßt durch die von 


ihm beobachteten Vergiftungsfälle stellte Selling (18) 1911 umfangreiche 
Tierversuche an. fand, daß nach wiederholter subkutaner Injektion 
einer Benzollösung die blutbildenden Gewebe geschädigt wurden, und 
zwar die myeloischen stärker als die lymphatischen. Hiermit Ein- 
klang stand die Beobachtung, daß zirkulierenden Blut vorwiegend die 
polynukleären Leukocyten Gegensatz den Lymphocyten vermindert 
waren [ebenso Fontana (62), Lignac (63), Veit (64), Worronow (65) 
u.a.]. Die erste Benzoldarreichung wirkte als Reiz auf die Bildungs- 
stätten und löste eine Leukocytose aus. Die Zahl und Form der roten 
Blutkörperchen fand kaum verändert, dagegen wurde das erythro- 
plastische Gewebe des Knochenmarkes zerstört. 


späteren Versuchen erhielt Neumann (59) etwas abweichende 
Ergebnisse. konnte weder die anfängliche Leukocytose noch eine 
durch stärkere Abnahme der Granulocyten bedingte relative Lympho- 
cytose beobachten. Dagegen fiel ihm eine als Reizerscheinung anzu- 
sehende starke Hyperämie des Knochenmarkes auf. diesem fehlten 
Riesenzellen und Myelocyten ganz, während Lymphocyten nur spärlich 
finden waren. Dieser Lymphocytenschwund wurde ebenso wie die 
starke Hyperämie des Markes von Pappenheim (66), der weiterhin eine 
Parenchymatrophie feststellte, bestätigt. Die Aplasie des Knochen- 
markes fanden auch Fontana (62), der ebenso wie Skla- 
vunos(67) die höhere Widerstandsfähigkeit der Lymphocyten, die zu- 
erst von Selling beobachtet war, bestätigte. Denselben Befund erhob 
Silberberg (58), der als erster eine Degeneration der Leukocyten 
Form basophiler Granulierung und Kernzerfall beschrieb. Diese Erschei- 
nung wurde neuerdings von bestritten, der basophile 
Granulierung der Neutrophilen nur nach Injektionen von Toluol und 
anderen Methylderivaten der aromatischen Reihe beobachtet haben 
will. Doch fand später Engelhardt (56) sowohl Injektions- als auch 
Inhalationsversuchen diese toxischen Veränderungen durch Benzol 
gleicher Weise. 


Gegensatz den meisten klinischen Angaben stehen die bereits 
von Selling Tierversuch festgestellten und von Orzechowsky (68) 
bestätigten Ergebnisse über Konstanz des Hämoglobingehaltes, der 
Erythrocytenzahlen, ihrer Form und Färbbarkeit. seinen Versuchen 
blieb auch die Thrombocytenzahl sowie die Gerinnungszeit nermal, wäh- 
rend die Blutungszeit sogar abnahm. Gegensatz hierzu beöbachtete 
Hultgren (69) Thrombopenie nach vorübergehender Thrombocytose so- 
wie Anämie. Verminderung der Blutplättchen und verzögerte Gerinnung 
fand auch Duke (70), Horwitz und Drinker (71) beobachteten eine 
Verminderung des zirkulierenden Prothrombins. 


Der Mechanismus der Einwirkung des Benzols auf Blut und Blut- 
bildungsstätten ist noch nicht geklärt. Nach Ponticaccia (72) tritt der 


Leukocytensturz bereits ein, wenn das Knochenmark noch funktions- 
tüchtig ist. Extrakte von Organen von Benzoltieren wirkten stärker 
leukolytisch als solche von unbehandelten Tieren. nimmt an, daß 
sich kein Leukolysin Sinne der Ehrlichschen Theorie, sondern 
einen fermentartigen Körper handelt. 


Nach Vermutungen von Nikolajeff und Schparo (73) entsteht die 
Leukopenie Benzol behandelten Tiere dadurch, daß die retikulo- 
endothelialen Gewebe restlos durch Hämoglobinsynthese und Neubildung 
erythropoetischer Formen Anspruch genommen sind, daß eine Bil- 
dung anderer (leukocytärer) Blutelemente nicht Frage kommt. 

Als therapeutische Maßnahmen [siehe Schneider (43)] kommen die 
bei anderen Blutkrankheiten (Anämie, Leukopenie) angewandten, 
diätetische Behandlung, Transfusionen, Lebertherapie, eventuell Splen- 
ektomie Frage. [In akuten Fällen will Nick (74) mit Lezithininjektionen 
Erfolge gehabt haben.] 

Die wirksamste Prophylaxe der Benzolvergiftung stellt der weit- 
gehende Ersatz Benzols durch andere unschädlichere Stoffe eine 
Entwicklung, die von gewerbemedizinischer Seite seit längerem energisch 
propagiert wird und sicherlich weiter fortschreiten und dadurch die Zahl 
der Vergiftungsfälle verringern wird (vgl. Tabelle 2). Beispielsweise kann 
man für viele Zwecke (z. der Gummiindustrie, Reinigung) statt 
Benzol Benzin verwenden, dessen relative Unschädlichkeit (in der chro- 
nischen Wirkung) gegenüber Benzol neuerdings von Engelhardt (a.a.0.) 
vergleichenden Inhalationsversuchen bestätigt wurde. Statt Benzol- 
gummizement läßt sich verwenden, Reinigungszwecken 
können gechlorte Kohlenwasserstoffe (Trichloräthylen, Tetrachlorkohlen- 
stoff) dienen, die gleichzeitig die Explosions- und Feuersgefahr ausschalten. 
Für Lacke und Farben werden neuerdings Ester und Benzolhomologe, wie 
Toluol, Xylol, Solventnaphtha (Gemisch höherer Homologe) verwendet, 
die, obwohl akuten Tierversuch toxischer, praktisch wegen der viel ge- 
ringeren Flüchtigkeit ungefährlicher sind. Jedenfalls nach noch 
unveröffentlichten eigenen Versuchen vielleicht infolge rascheren Ab- 
baues Organismus die deletäre chronische Blutwirkung des Benzols. 


Soweit das Benzol nicht durch andere Stoffe ersetzt werden kann, 
sollte möglichst geschlossenen Apparaturen (chemische Industrie, 
chemische Reinigung) Verwendung finden. Oder müssen die Gefahren 
durch andere Maßnahmen (Verwendung von Gefäßen mit geringer ver- 
dunstender Oberfläche, örtliche Absaugung, Verwendung von Frischluft- 
masken beim Besteigen von Kesseln) möglichst eingeschränkt werden. 
Schwächliche Arbeiter, Jugendliche und insbesondere Schwangere sollten 
von der Benzolarbeit gänzlich ferngehalten werden. Vor allem ist aber 
eine ärztliche Überwachung der Arbeiterschaft (regelmäßige Blutunter- 
suchung) fordern. 


ein Ersatz des Benzols sich ohne wesentliche technische Nach- 
den meisten Industrien durchführen, andererseits die Gefahr 
sich durch die entsprechenden Schutzmaßnahmen wesentlich einschrän- 
ken läßt, darf ınan hoffen, daß Zukunft die chronische Benzolvergif- 
tung, die mit den heimtückischsten Gewerbekrankheiten rechnen 
ist, eine Seltenheit werden dürfte. 
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